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vasculaires et a tout donné pour sa réussite. C’est avec une grande émotion que nous pensons à lui. Cet ouvrage lui 
doit beaucoup, nous le dédions à la mémoire de François Luizy. 
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AC : adénylyl-cyclase 

AC : Alternating Current 

ACAT : Acyl-Cholesterol Acyl-Transferase 
ACC : American College of Cardiology 

ACC : anticoagulant circulant 

ACC : artère carotide commune 

ACCP : American College of Clinical Pharmacy 
ACE : artériopathie cervicoencéphalique 

Ach : acétylcholine 

ACT : artère carotide interne 

aCL : anticorps anticardiolides 

ACM : artère carotide moyenne 

ACR : American College of Rheumatology 
ADA : American Diabetes Association 
ADAMTS : À Disintegrine And Metalloprotease with Thrombospon- 
din motif 

ADH : Antidiuretic Hormone 

ADMA : Asymetric Dimethylarginine 

ADN : acide désoxyribonucléique 

ADO : antidiabétique oral 

ADP : adénosine diphosphate 

AdPLA : Adipocyte-specific Phospholipase A2 
AËET : apport énergétique total 

AFFCA : Association française de formation continue en angio- 
logie 

At : Agence française de sécurité sanitaire des aliments 
Afssaps : Agence française de sécurité sanitaire des produits de 
santé 

AFU : Association française d’urologie 

AG : acide gras 

AGE : Advanced Glycation End-products 
AGMI : acide gras mono-insaturé 

AGPAÎT : 1-acylglycérol 3-phosphate-acyltransférase 
AGPI : acide gras polyinsaturé 

AGS : acide gras saturé 

AGS : syndrome d’Aicardi-Goutières 

AHA : American Heart Association 

AI : Augmentation Index 

AIA : angiographie intra-artérielle 

AIC : accident ischémique cérébral 

AIIC : auto-injection intracaverneuse 

AINS : anti-inflammatoire non stéroïdien 
AIT : accident ischémique transitoire 

ALAT : alanine-aminotransférase 

ALD : affection de longue durée 

Alfediam : Association de langue française pour l'étude du diabète 
et des maladies métaboliques 

AMM : Autorisation de mise sur le marché 
AMP : acide adénosine monophosphorique 








AMPc : AMP cyclique 

AMPK : AMP-activated protein Kinase 

AMS : artère mésentérique supérieure 

AN : angiodermite nécrotique 

Anaes : Agence nationale d’accréditation et d'évaluation en santé 
ANC : apports nutritionnels conseillés 

ANCA : anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles 
An.Pop : anévrisme poplité 

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 
AP : antiagrégant plaquettaire 

AP : antéropostérieur (diamètre) 

APG : pléthysmographie à air 

aPL : anticorps antiphospholides 

apo : apolipoprotéine 

ARA : American Rheumatism Association 

ARA2 : inhibiteur de l’angiotensine 2 

ARD : artère rénale droite 

AREH : Autosomal Recessive Hypercholesterolemia 
ARIC : Atherosclerosis Risk in Communities Study 
ARM : angiographie par résonance magnétique nucléaire 
ARN : acide ribonucléique 

AS : angioscanographie 

ASAT : aspartate-aminotransférase 

ASC : artère sous-clavière (ou subclavière) 
ASCRO : artère sous-clavière rétro-œsophagienne 
ASL : Arterial Spin Labeling 

ASP : abdomen sans préparation 

ASP : Acylation Stimulating Protein 

ASP : artère sciatique persistante 

ASVAL : ablation sélective des varices sous anesthésie locale 
AT : antithrombine 

ATCD : antécédent 

ATCM : angiographie par tomographie computérisée à multi- 
détecteurs 

ATE : antithromboembolique 

ATGL : Adipocyte Triglyceride Lipase 

ATL : angioplastie transluminale 

ATP : adénosine triphosphate 

ATP Ill : Adult Treatment Panel III 

ATU : Autorisation temporaire d'utilisation 

AV : accès vasculaire 

AV : artère vertébrale 

AV : auriculoventriculaire 

A-V : artérioveineux 

AVC : accident vasculaire cérébral 

AVCh : affection veineuse chronique 

AVK : antivitamine K 

AVML : Association vivre mieux le lymphoœdème 
B : brillance 

B)GPI : B2-glycoprotéine I 

BAL : British Antilewisite 

BAT : biopsie d’artère temporale 

BCG : bacille de Calmette-Guérin 

bEGE : basic Fibroblast Growth Factor 

BFI : Blood Flow Imaging 

BHI : Breath Holding Index 

BLys : B Lymphocyte Stimulator 

BMP : Bone Morphogenetic Protein 

BNP : Brain Natriuretic Peptid 

BOLD : Blood Oxygen Level Dependent 

bpm : battements/minute 
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BVAS : Birmingham Vasculitis Activity Score 

C4b-BP : C4b-binding protein 

CaM : calmoduline 

CAPS : Catastrophic Antiphospholipid Syndrome 

CCR : Chemokine Receptor 

CD39 : ectonucléoside triphosphate-diphosphohydrolase 1 
CDI: Color Doppler Imaging 

CE : Communauté européenne 

CEAP : Clinical Etiologic Anatomic Pathophysiologic 

CEC : circulation extracorporelle 

CEM : Collège des enseignants de médecine vasculaire 
CEPP : Commission d'évaluation des pratiques professionnelles 
CETP : Cholesterol Ester Transfer Protein 

CEPV : Collège français de pathologie vasculaire 

CGRP : Calcitonin-Gene Related Peptide 

CHADS 

CHIVA: (cure) conservatrice hémodynamique de l'insuffisance 
veineuse en ambulatoire 

ChREBP : Carbohydrate Response Element Binding Protein 
CHS : Cardiovascular Health Study 

CI : complexe immun 

CIA : communication interauriculaire 

CICR : Calcium Induced Calcium Release 

CIM : classification internationale des maladies 

CIV : communication interventriculaire 

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée 

CIVL : coagulation intravasculaire localisée 

CKD-MBD : Chronic Kidney Disease-Mineral Bone Disease 
CICa : canal chlore calcium-dépendant 

CICr : clairance de la créatinine 

CMH : complexe majeur d’histocompatibilité 

CML : cellule musculaire lisse 

CMNO : cardiomyopathie non obstructive 

CMO : cardiomyopathie obstructive 

CMOT : cécité monoculaire transitoire 

CMV : cytomégalovirus 

CNAMTS : Caisse nationale d’assurance-maladie des travailleurs 
salariés 

CO : contraception orale 

CoA : coenzyme À 

CoASH : coenzyme À 

COGIE : Grading Intracranial Flow Obstruction 

COP : contraception cœstroprogestative 

COX : cyclo-oxygénase 

CPA : cellule présentatrice d’antigène 

CPI: compression pneumatique intermittente 

CPK : créatinine-phosphokinase 

CPR : Curved Planar Reformation 

CPT : capacité pulmonaire totale 

CRP : C-réactive protéine 

CSM : cellule stromale médullaire 

CT : cholestérol total 

CT : Computerised Tomography 

CV : capacité vitale 

CV : cardiovasculaire 

CVI-Q : Quantitative Colour Velocity Index 

CYE : cyclophosphamide 

DA : dissection aortique 

DAG : diacylglycérol 

DC : débit cardiaque 

DC: Direct Current 

DCCT : Diabetes Control and Complications Trial 

DD : D-dimères 

dDAVP : 1-déamino-8-D-arginine vasopressine ou desmopressine 
DE : dysfonction érectile 

DEMPhy : double épreuve de marche physiologique 

DFG : débit de filtration glomérulaire 


DEM : dysplasie fibromusculaire 

DGAT : diacylglycérol acyl-transférase 

DHA : acide docosahexaénoïque 

DIAA 

DICOM : Digital Imaging & Communication in Medicine 
DLCO : Diffusion Lung Capacity for carbon monoxide 
DLD : décubitus latéral droit 

DLG : décubitus latéral gauche 

DMM : distance maximale de marche 

DNID : diabète non insulinodépendant 

DP : dipyridamole 

DPP : Dipeptyl Peptidase 

DS : déviation standard 

DSA : Digital Subtraction Angiography 

DT2 : diabète de type 2 

DTC : Doppler transcrânien 

DVP : dysgénésie valvulaire primitive 

DVR : Diastolic Velocity Ratio 

EAC : endartériectomie carotidienne 

EAL : évaluation d'une anomalie lipidique 
EBCT : Electron Beam Computed Tomography 
EBM : Evidence Based Medecine 

EBV : Epstein-Barr Virus 

EC : endoprothèse couverte 

ECAT : European Concerted Action on Thrombosis 
ECG : électrocardiogramme 

ECR : étude contrôlée randomisée 

ED : écho-Doppler 

EDC : écho-Doppler cervical 

EDCEF : Endothelium-Derived Contracting Factor 
EDHEF : Endothelium-Derived Hyperpolarizing Factor 
EDRE : Endothelium-Derived Relaxing Factor 
EDTA : acide éthylène-diaminotétra-acétique 
EDTCC : Écho-Doppler transcrânien couleur 
EDV : End Diastolic Velocity 

EF : Ejection Fraction 

EFR : explorations fonctionnelles respiratoires 
EHIT : Endothermal Heat Induced Thrombosis 
EIM : épaisseur intima-média 

ELAM : Endothelial-Leukocyte Adhesion Molecule 
ELISA : Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
EM : érythermalgie 

EMA : Epithelial Membrane Antigen 

EMG : électromyogramme 

ENNS : Enquête nationale nutrition santé 

eNOS : NO-synthase endothéliale 

EP : embolie pulmonaire 

EPA : acide eicosapentaénoïque 

EPCR : Endothelial Protein C Receptor 

EPO : érythropoïétine 

ERF : Ethylene Response Factor 

ERO : espèce réactive de l'oxygène 

ESC : European Society of Cardiology 

ESP : encoche systolique précoce 

ET : endothéline 

ETE : événement thromboembolique 

ETEV : événement thromboembolique veineux 
ETNB : endocardite thrombotique non bactérienne 
ETO : échographie transæsophagienne 

ETP : Endogenous Thrombin Potential 

ETT : échographie transthoracique 

EV : Ejection Volume 

FA : fibrillation auriculaire 

FABP : Fatty Acid Binding Protein 

FABPpm : Fatty Acid Binding Protein plasma membrane 
FAO : Food and Agricultural Organisation 

FAT : Fatty Acid Transport 
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FATP : Fatty Acid Transport Protein 

FAV : fistule artérioveineuse 

FBR : facteur biologique de risque 

Fc : fréquence cardiaque 

FCAT : Federative Committee on Anatomical Terminology 
FDA : Food and Drug Administration 

FDG : fluorodéoxyglucose 

FDR : facteur de risque 

FFPM : fraction flavonoïque purifiée micronisée 

FES : Five Factor Score 

FET : Fast Fourier Transform 

FGF : Fibroblast Growth Factor 

FH : fracture de hanche 

FHS 

FiO, : fraction inspirée en O; 

EMD : Flow-Mediated Dilation 

ENS : fibrose néphrogénique systémique 

FOP : foramen ovale perméable 

FRCV : facteur de risque cardiovasculaire 

ESC : flux sanguin cutané 

FSH : Follicle Stimulating Hormone 

FT : facteur tissulaire 

FVIIT : facteur VIII 

FVL : facteur V Leiden 

FXa : facteur Xa 

GC : glycérine chromée 

GC : guanylate-cyclase 

G-CSF : Granulocyte-Colony Stimulating Factor 

GEHT : Groupe de travail sur l'hémostase et la thrombose 
GENOA : Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy 
GE: Growth Factor 

GFEV : Groupe français d'étude des vascularites 

GFP : Green Fluorescent Protein 

GHB : gamma-hydroxybutyrate de sodium 

GIP : Glucose-dependent Insulin releasing Polypeptide 
GISP : Gruppo Italiano Studio Policitemia 

GLA : Gammacarboxyglutamic Acid 

GLP : Glucagon-Like Peptide 

GM-CSE : Granulocyte Macrophage-Colony Stimulating Factor 
GMPc : guanosine monophosphate cyclique 

GNMP : glomérulonéphrite membranoproliférative 

GP : glycoprotéine 

GPAT : glycérol 3-phosphate-acyltransférase 

GPI: glycosylphosphatidylinositol 

GPIHBP1 : Glycosyl-Phospho-Inositol HDL Binding Protein 1 
GPL : unites phospholipids pour les IgG 

GSM : Grayscale Median 

GVS : grande veine saphène (anciennement saphène interne) 
GW : granulomatose de Wegener 

HAS : Haute autorité de santé 

Hb : hémoglobine 

HbAlc : hémoglobine glyquée 

HB-EGF : Heparin-Binding Epidermal Growth Factor 
HBPM : héparine de bas poids moléculaire 

HCTZ : hydrochlorothiazide 

HDL : High Density Lipoproteins 

HDLc : HDL-cholestérol 

HELLP : Hemolysis, Elevated Liver enzyme levels and Low Platelet 
count 

HES : hématoxyline-éosine-safran 

H-FABP : Heart-type Fatty Acid Binding Protein 

HGF : Hepatocyte Growth Factor 

HGPO : hyperglycémie provoquée orale 

HAHV : Human Herpes Virus 

HIF : Hypoxia-Inducible Factor 

HITS : High Intensity Transitory Signal 

HLH : hémianopsie latérale homonyme 


HMGCoA : 3-hydroxy 3-méthyl glutaryl-coenzyme A 
HNF : héparine non fractionnée 

HOPE : Heart Outcomes Prevention Evaluation 
HOT : Hypertension Optimal Treatment 

HPN : hémoglobinurie paroxystique nocturne 
HPRF : High Pulse Repetition Frequency 

HPS : Heart Protection Study 

HR : Hazard Ratio 

HRGP : Histidin Rich Glycoprotein 

HSLW : Hémoglobin Specific Laser Wavelenght 
HSP : Heat Shock Protein 

HSPG : Heparan Sulfate Proteoglycan 

HTA : hypertension artérielle 

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire 
HTAP-TEC : hypertension artérielle pulmonaire thromboemboli- 
que chronique 

HTLV : Humant T-cell Lymphoma Virus 

HU : hydroxyurée 

HVG : hypertrophie ventriculaire gauche 
HYVET : Hypertension in the Very Elderly Trial 
IAAA 


IAMI : ischémie aiguë d’un membre inférieur 

IC : intacaverneux 

ICA : inhibiteur des canaux calciques 

ICAM : Intercellular Adhesion Molecule 

ICC : ischémie critique chronique 

IDL : Intermediate Density Lipoproteins 

IDM : infarctus du myocarde 

IDR : inhibiteur direct de la rénine 

IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion 
I-FABP : Intestinal Fatty Acid Binding Protein 
IFN : interféron 

Ig : immunoglobuline 

ITA : ischémie intestinale aiguë 

IIC : injection intracaverneuse 

IIC : ischémie intestinale chronique 

IIEF : International Index of Erectile Function 

IT HBS : Type II Heparin Binding Site 

IL RS : Type II Reactive Site 

IL : interleukine 

IMAO : inhibiteur de la monoamine-oxydase 
IMC : indice de masse corporelle 

IMNO : ischémie mésentérique non occlusive 
iNOS : NO-synthase inductible 

INR : International Normalized Ratio 

INSTEAD : Investigation of Stent-graft in patient with type B Aortic 
Dissection 

1P3 : inositol trisphosphate 

IP3R : récepteur-canal de l’inositol trisphosphate 
IPDES : inhibiteur de la phosphodiestérase 5 
IPG : Impedance Plethysmography 

IPS : index de pression systolique 

IPSc : IPS en cheville 

IQR : Interquartile Range 

IR : index de résistance 

IR : insuffisance rénale 

Irad : International Registry of Aortic Dissection 
IRM : imagerie par résonance magnétique 

ISI : index de sensibilité international 

ISL : International Society of Lymphology 

ISSVA : International Society for the Study of Vascular Anomalies 
ISTH : International Society on Thrombosis and Haemostasis 
ITC : International Tobacco Control Policy Evaluation Project 
IV : intraveineux 

IVC : insuffisance veineuse chronique 

IVPP : insuffisance veineuse pelvipérinéale 

IVPP : insuffisance valvulaire profonde primitive 
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IVS : insuffisance veineuse superficielle 

JAK : Janus-kinase 

JS 

JSF : jonction saphénofémorale 

JSP : jonction saphénopoplitée 

KATP : canal potassique ATP-dépendant 
KCa : canal potassique activé par le calcium 
KGE : Kertainocyte Growth Factor 

KTC : cathéter veineux central 

LA : Lupus Anticoagulant 

LAP : Latency Associated Protein 

laser : Light Activation by Stimulated Emission of Radiation 
LBA : lavage bronchoalvéolaire 

LCAT : Lecithin Cholesterol Acyltransferase 
LCR : liquide céphalorachidien 

LD : laser Doppler 

LDH : lacticodéshydrogénase 

LDL : Low Density Lipoproteins 

LDLc : LDL-cholestérol 

LDLmm : LDL faiblement oxydées 

LDLox : LDL oxydées 

LEED : Linear Endovenous Energy Density 
LES : lupus érythémateux systémique 

LEV : laser endoveineux 

LFA : Lymphocyte Function-associated Antigen 
L-FABP : Liver Fatty Acid Binding Protein 

LH : Luteinizing Hormone 

LH-RH : Luteinizing Hormone — Releasing Hormone 
LHS : lipase hormonosensible 

LIFE : Leukemia Inhibitory Factor 

LMC : leucémie myéloïde chronique 

LMMC : leucémie myélomonocytaire chronique 
LMS : léiomyosarcome 

END 

LOX : Lectin-like Oxidized LDL-receptor 

Lp : lipoprotéine 

LPL : lipoprotéine-lipase 

LPS : lipopolysaccharide 

LR : Likelihood Ratio 

LRP : LDL-Receptor related Protein 

LSD : Lysergic Acid Diethylamide 

LSR : Lipolysis Stimulated Receptor 

LT : lag-time 

LTBP : Latent TGF- Binding Protein 

LXR : Liver X Receptor 

MAPA : mesure ambulatoire de la pression artérielle 
MAT : microangiopathie thrombotique 

MAV : malformation artérioveineuse 

MB : maladie de Behçet 

MC : malformation capillaire 

MCP : Membrane Cofactor Protein 

MCP : Monocyte Chemoattractant Protein 
M-CSF : Macrophage-Colony Stimulating Factor 
MDMA : méthylène-dioxyméthamphétamine 
MDRD : Modification of Diet in Renal Disease 
MEC : matrice extracellulaire 

MGAT : monoacylglycérol acyltransférase 
MGP : Matrix GLA Protein 

MGV : malformation glomuveineuse 

MHC : Major Histocompatibility Complex 
MIA : malnutrition inflammation athérosclérose 
MICA : MHC class I Chain-related Antigen 
MIF : Macrophage-migration Inhibitory Factor 
MIGa : membre inférieur gauche 

MIP : Maximum Intensity Projection 

ML : malformation lymphatique 

MLC : Myosin Light Chain 


MLCK : Myosin Light Chain Kinase 

MLCP : Myosin Light Chain Phosphatase 

MM : myélome multiple 

MMAS : Massachusetts Male Aging Study 

MMP : Matrix Metalloproteinase 

MMSE : Mini Mental State Examination 

MONA LISA : Monitoring national du risque artériel 
MP : microparticule circulante 

MPL : unites phospholipids pour les I9M 

MPO : myéloperoxydase 

MPR : Multiplanar Reformating 

MPT : maladie post-thrombotique 

MS : membre supérieur 

MSAC : Medical Services Advisory Committee 

MT : maladie de Takayasu 

MT : membrane type 

MTEV : maladie thromboembolique veineuse 
MT-MMP : Membrane Type - Matrix Metalloproteinase 
MTP : Microsomal Transfer Protein 

MV : malformation vasculaire 

MV : malformation veineuse 

MVA : malformation vasculaire 

MVA : médicament veinoactif 

MVC : maladie veineuse chronique 

MVCM : malformation cutanéomuqueuse multiple 
MVO : Maximum Venous Outflow 





NADPH : nicotinamide adénosine dinucléotide phosphate réduit 


NANC : non adrénergique, non cholinergique 

NASH : Nonalcoholic Steatohepatitis 

NCCN : National Comprehensive Cancer Network 
NCEP : National Cholesterol Education Program 

NCX : échangeur Na*/Ca?* 

Nd-Yag : Neodymium-doped Yttrium Aluminium Garnet 
NE : numération formule 

NE-kB : Nuclear Factor-kB 

NFS : numération formule sanguine 


NHANES : National Health And Nutrition Examination Survey 


NICH : Non Involutive Congenital Hemangioma 
NIH : National Institute of Health 

NIHSS : NIH Stroke Scale 

NIS : National Wide Inpatient Sample 

NK : Natural Killer 

nNOS : NO-synthase neuronale 

NO : oxyde nitrique 

Nora : noradrénaline 

NPCILI : Niemann Pick C1-like 1 

NPY : neuropeptide Y 

NT : N-Terminal 

NYHA : New York Heart Association 

OAG : oblique antérieur gauche 

OAP : œdème aigu du poumon 

OI : ostéogenèse imparfaite 

OMEF : ostéomyélofibrose 

OMIM : Online Mendelian Inheritance in Man 
OMS : Organisation mondiale de la santé 
OPCT : objets piquants, coupants, tranchants 
OPG : ostéoprotégérine 

OR : Odds Ratio 

PA : paquets-années 

PA : pression artérielle 

PAC : pontage aortocoronaire 

PaCO, : pression partielle artérielle en dioxyde de carbone 
PACS : Picture Archive and Communication System 
PAD : pression artérielle diastolique 

PAF : Platelet Activating Factor 

PAF-AH : PAF-acétylhydrolase 

PAT : Plasminogen Activator Inhibitor 
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PAM : polyangéite microscopique 

PAM : pression artérielle moyenne 

PAN : peptide atrial natriurétique 

PAN : périartérite noueuse 

PaO, : pression partielle artérielle en oxygène 
PAPP : Pregnancy-Associated Plasma Protein 
PAPS : pression artérielle pulmonaire systolique 
PAR : Protease-Activated Receptor 

PARTNERS : PAD Awareness, Risk, and Treatment: New Resources 
for Survival 

PAS : pression artérielle systolique 

PAT : Perilipin, Adipophilin, Tail-interacting protein of 47 kd 
PAT : Peripheral Arterial Tone 

PAV : pontage artérioveineux 

PC : probabilité clinique 

PC : protéine C 

PCa : protéine C activée 

PCI : produit de contraste iodé 

PCLM : phosphatase de la chaîne légère de la myosine 
PCR : Polymerase Chain Reaction 

PCSK : Proprotein Convertase Subtilicin Kexin 
PCTV : Pre Chylomicron Transport Vesicle 

PDE : phosphodiestérase 

PDGF : Platelet-Derived Growth Factor 

PE : pré-éclampsie 

PEDP : pharmaco-écho-Doppler pénien 

PEMT : Phosphatidyl-Ethanolamine N-Méthyl-Transferase 
PESI : Pulmonary Embolism Severity Index 

PET : Positron Emission Tomography 

PG : prostaglandine 

PGI2 : prostacycline 

PHACE : Facial Hemangioma associated with Arterial anomalies, 
Coarctation of the aorta, and Eye abnormalities 
PIC : pneumopathie interstitielle commune 

PID : pneumopathie infiltrante diffuse 

PINS : pneumopathie interstitielle non spécifique 
PIP2 : phosphatidylinositol 

PK : protéine-kinase 

PL : phospholipide 

PLC : phospholipase C 

PIGE : Placental Growth Factor 

PLTP : Phospholipid Transfer Protein 

PM : poids moléculaire 

PNORT : Penile Nitric Oxide Release Test 

POL : polidocanol 

POVPC: 1-palmitoyl-2-oxovaléroyl-sn-glycéro-3-phosphorylcho- 
line 

PP : pression pulsée 

Pp : probabilité prétest 

PPAR : Peroxisome Proliferator-Activated Receptor 
PPG : photopléthysmographie 

PPP : Primary Prevention Project 

PPR : pseudopolyarthrite rhizomélique 

PR : phénomène de Raynaud 

PR : protéinase 

PREVAIT : Presence of Varices After Intervention 
PRE : Pulse Repetition Frequency 

PRP : plasma riche en plaquettes 

PS : phosphatidylsérine 

PS : protéine S 

PSA : Prostate-Specific Antigen 

PSGL : P-Selectin Glycoprotein Ligand 

PSH : purpura rhumatoïde de Schôünlein-Henoch 
PSL : protéine S libre 

PSM : pic systolique maximal 

PST : protéine S totale 

PSV : Peak Systolic Velocity 


PTEE : polytétrafluoroéthylène 

PTG : prothèse totale de genou 

PTH : parathormone 

PTH : prothèse totale de hanche 

PTT : purpura thrombotique thrombocytopénique 
PV : polyglobulie de Vaquez 

PV : pression veineuse 

PVA : pression veineuse ambulatoire 

PVC : pression veineuse centrale 

PVR : Pulse Volume Recording 

PVS : petite veine saphène (anciennement saphène externe) 
PVS : pic de vitesse systolique 

PXE : pseudoxanthome élastique 

Qc : débit cardiaque 

RANK : récepteur activateur de NFkB 

RCT : Randomized Controlled Trial 

RCV : risque cardiovasculaire 

RCVA : risque cardiovasculaire absolu 

RD : rétinopathie diabétique 

RDD : réponse débit-dépendante 

REACH : Reduction of Atherothrombosis for Continued Health 
REVAS : Recurent Varices After Surgery 

REF : radiofréquence 

RFITT : Radiofrequency Induced Thermotherapy 
RGO : reflux gastro-oœæsophagien 

RHIC : retentissement hémodynamique intracrânien 
RICH : Rapidly Involutive Congenital Hemangioma 
RLO : radical libre oxygéné 

RMN : résonance magnétique nucléaire 

RMDO : recommandations médicales opposables 
ROC : Receptor-Operated Channel 

RPCa : résistance à la protéine C activée 

RPC : recommandations pour la pratique clinique 
RPO : rhéopléthysmographie occlusive 

RPT : résistance circulatoire périphérique totale 
RR : risque relatif 

RRA : rapport réno-aortique 

RRR : rapport rénorénal 

RT : radiothérapie 

RTM : radiothérapie médiastinale 

rt-PA : recombinant tissue Plasminogen Activator 
RV : rapport de vraisemblance 

RVE : Residual Volume Fraction 

RVN : ratio de vraisemblance négatif 

RVP : ratio de vraisemblance positif 

RVP : résistances vasculaires périphériques 

RXR : Retinoïd X Receptor 

Ry : ryanodine 

RyR : récepteur-canal de la ryanodine 

SA : semaine d'aménorrhée 

SAA : saphène accessoire antérieure 

SAA : syndrome aortique aigu 

SAAR : sténose athéroscléreuse de l’artère rénale 
Saci : sténose de la bifurcation carotide ou de l’origine de l'artère 
carotide interne 

SAPL : syndrome des antiphospholipides 

SAR : sténose de l'artère rénale 

SC : sous-cutané 

SC : sténose carotide 

SCA : syndrome coronarien aigu 

SCAP : SREBP-Cleavage Activating Protein 

SCD : stéatoryl-CoA-désaturase 

SCD : subclavière droite 

SCG : subclavière gauche 

SCP : Sterol Carrier Protein 

ScR : Scavenger Receptor 

Sc : sclérodermie systémique 
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SCS : syndrome de Churg et Strauss 

SDF : sans domicile fixe 

SDHEA : sulfate de déhydroépiandrostérone 

SED : syndrome d’Ehlers-Danlos 

SEDv : syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire 

SEP : section endoscopique 

SERCA : Sarco Endoplasmic Reticulum Calcium-ATPase 
SFAR : Société française d’anesthésie-réanimation 
SEMV : Société française de médecine vasculaire 
SHBG : Sex Hormon Binding Globulin 

SHR : Spontaneously Hypertensive Rat 

SHU : syndrome hémolytique urémique 

shx-SHU : syndrome hémolytique urémique typique lié à la shiga- 
toxine 

SIAM : syndrome d’ischémie aiguë mésentérique 
SJSR : syndrome des jambes sans repos 

SL : stromélysine 

SM : syndrome métabolique 

SMD : syndrome myélodysplasique 

SMP : syndrome myéloprolifératif 

Sn : sensibilité 

SNC : système nerveux central 

SNP : sodium nitroprussiate 

SOR : standards, options et recommandations 
SPAEF : Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 
SPARC : Stroke Prevention : Assessment of Risk in a Community 
SPEED : Suspected Pulmonary Embolism in Emergency Department 
SPIO : Superparamagnetic Iron Oxide Particle 

SPT : syndrome post-thrombotique 

SR : récepteur scavenger 

SRA : système rénine angiotensine 

SRAA : système rénine angiotensine aldostérone 
SR-B1 : Scavenger Receptor class B type 1 

SREBP : Sterol Regulatory Element Binding Protein 
SSD : Sterol-Sensing Domain 

StAR : Steroidogenic Acute Regulatory protein 
STTB : syndromes de la traversée thoracobrachiale 
SVE : symptôme veineux fonctionnel 

SVR : Systolic Velocity Ratio 

T: thrombine 

TABC : tronc artériel brachiocéphalique 

TAFI: Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor 
TAMV : Temporal Averaged Maximum Velocity 
TAO : thromboangéite oblitérante 

TAS 

TASC : Trans Atlantic Society Consensus 

TAT : thrombine-antithrombine (complexe) 

TAV : Time-Averaged Velocity 

TB : tronc basilaire 

TC: tronc cœliaque 

TCA : temps de céphaline plus activateur 

TCAy : TCA du malade 

TCAr : TCA témoin 

TcPCO, : mesure transcutanée de la pression en dioxyde de car- 
bone 

TcPO, : mesure transcutanée de la pression en oxygène 
TCR : T Cell Receptor 

TDM : tomodensitométrie 

TE : thrombocytémie essentielle 

TE : thromboembolique 

TEP : tomographie d'émission de positons 

TFPI: Tissue Factor Pathway Inhibitor 

TG: triglycéride, triacylglycérol 

TGC: Time Gain Compensation 

TGEF: Transforming Growth Factor 

TGT : test de génération de thrombine 

Th: lymphocyte T helper 


THC : tétrahydrocannabinol 

THM : traitement hormonal de la ménopause 
THR : test d'hyperémie réactionnelle 

TIH : thrombopénie induite par l'héparine 
TIMP : Tissue Inhibitor of Metalloproteinases 
TLR : Toll-Like Receptor 

TM : temps — mouvement 

TM : thrombomoduline 

TMS : temps de montée systolique 

TNE : Tumor Necrosis Factor 

TNT : Treating to New Targets 

TOF : Time-Of-Flight 

TP : récepteur du thromboxane 

TP : taux de prothrombine 

t-PA : tissue Plasminogen Activator 

TPHA : Treponema Pallidum Hemagglutination Assay 
TPS : thrombophlébite superficielle 

TQ : temps de Quick 

TS : temps de saignement 

TSA : tronc supra-aortique 

TSH : thyréostimuline 

TSS : tétradécyl sulfate de sodium 

TSST : Toxic-Shock Syndrome Toxin 

TTP : Time To Peak 

TUBA : trouble urinaire du bas appareil 
TVBC : tronc veineux brachiocéphalique 
TVKTC : thrombose veineuse de cathéter central 
TVM : thrombose veineuse mésentérique 
TVP : thrombose veineuse profonde 

TVR : thrombose veineuse résiduelle 

TVS : thrombose veineuse superficielle 

TVT : Tension-free Vaginal Tape 

Tx : transplantation rénale 

TXA2 : thromboxane A2 

UD : ulcération digitale 

UIP : Union internationale de phlébologie 
UK : urokinase 

UKPDS : United Kingdom Prospective Diabetes Study 
UNV : unité neurovasculaire 

u-PA : urokinase Plasminogen Activator 
u-PAR : récepteur à l’urokinase 

UPSTE : US Preventive Services Task Force 
USPIO : Ultrasmall Superparamagnetic Iron Oxide Particle 
UV : ultraviolets 

VAC : Vacuum-Assisted Closure 

VASP : Vasodilator-Stimulated Phosphoprotein 
VB : vertébrobasilaire 

VC : vasoconstriction cutanée 

VCAM : Vascular Cell Adhesion Molecule 

VCI : veine cave inférieure 

VD : ventricule droit 

VDRL : Venereal Disease Research Laboratory 
VEGE : Vascular Endothelial Growth Factor 
VES : volume d’éjection systolique 

VFI: Venous Filing Index 

VG : ventricule gauche 

VHB : virus de l’hépatite B 

VHC : virus de l'hépatite C 

VHDL: Very High Density Lipoproteins 

VICg : veine iliaque commune gauche 

VIH : virus de l’immunodéficience humaine 
VIP : Vaso-Intestinal Peptide 

VITAE : VTE Impact Assessment Group in Europe 
VLA : Very Late Antigen 

VLDL: Very Low Density Lipoproteins 

VMI : veine mésentérique inférieure 

VMS : veine mésentérique supérieure 
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VOC : Voltage-Operated Channel VTD : vitesse télédiastolique 

VOP : vélocité de londe de pouls VS : veine splénique 

VOR : Venous Outflow Resistance VS : vitesse de sédimentation 

VP : veine porte VV : volume veineux 

VPC : veinule post-capillaire VWE : von Willebrand Factor 

VR : volume résiduel VZV : virus zona varicelle 

VRD : vasoréactivité cérébrale WIQ : Walking Impairment Questionnaire 
VRe : veine rénale gauche WSLW : Water Specific Laser Wavelenght 
VRT : Volume Rendering Technique XO : xanthine-oxydase 
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La médecine vasculaire est la spécialité médicale qui traite des vaisseaux périphériques. Son 
champ d’activité concerne un très large éventail de pathologies des artères, des veines, des 
lymphatiques et de la microcirculation. Pour la première fois en langue française, un précis 
de médecine vasculaire a été écrit dans le but de constituer un ouvrage de référence pour 
les médecins vasculaires mais aussi pour tous les spécialistes qui participent à nos côtés à 
la prise en charge des maladies vasculaires : chirurgiens vasculaires, radiologues, cardio- 
logues, internistes, dermatologues, biologistes. La transversalité de notre spécialité explique 
que certains chapitres soient écrits par des collègues de ces disciplines mais c’est surtout les 
médecins vasculaires qui se sont mobilisés avec force pour écrire cet ouvrage en un temps 
réduit. Ce délai bref a été rendu possible par les structures de notre spécialité : enseignants 
regroupés au sein du Collège des enseignants de médecine vasculaire (CEMV), médecins 
vasculaires regroupés au sein des groupes de travail de la Société française de médecine 
vasculaire (SFMV), réunions de travail dans les locaux du Collège français de pathologie 
vasculaire (CFPV). C’est bien la synergie et la bonne coordination de ces sociétés savantes 
qui ont permis la réalisation de ce traité en deux volumes, avec la contribution de 160 auteurs, 
et mettant noir sur blanc et si possible en couleurs les données pédagogiques et scientifiques 
des maladies vasculaires périphériques. Une majorité d'auteurs sont des médecins vascu- 
laires, souvent des enseignants, membres du CEMV, maïs il n’y a eu aucune exclusivité dans 
le choix des contributeurs et la priorité à été donnée à l’adage : la meilleure plume possible 
pour le sujet et peu importe les étiquettes. Les collègues d’autres disciplines ont été sollicités 
pour cette rédaction dans l'esprit du CFPV qui est celui de la transversalité de la discipline. 
Les groupes de travail sont ceux de la SFEMV. Ils ont assuré dans les locaux de la Maison de 
l’angiologie la relecture et demandé certaines révisions. Puis un comité de rédaction a géré 
des réunions d'harmonisation, d’homogénéisation et de cohérence des textes, donnant 
ainsi à l'ouvrage une dimension supérieure à celle d’une somme d'articles individuels. 
L'œuvre est donc collective. 

Le président de la SFMV et celui du CEMV et du CFPV remercient tous ceux (y compris les 
secrétaires dont l'assistance bienveillante de tous les instants a été une aide très efficace) qui 
ont travaillé sans relâche pour la réalisation de cet ouvrage. 


CHAPITRE 1 


DONNÉES ANATOMOPATHOLOGIQUES 
EN PATHOLOGIE VASCULAIRE : 
L’ATHÉROSCLÉROSE 











I. Brochériou 


L’ATHÉROSCLÉROSE 





L’athérosclérose : une maladie inflammatoire, tel est le diag- 
nostic posé par Russell Ross dans une revue parue en jan- 
vier 1999 [1]. Que de chemin parcouru pour arriver à ce 
constat, alors que Rudolf Virchow en 1856 décrivait déjà l’athé- 
rosclérose comme une endartérite déformante ou noueuse 
(endarteritis deformans sive nodosa). Nous avons vécu pendant 
de longues années sous le dogme de l’effraction endothéliale 
comme primum movens de l’athérogenèse, proposé par le 
même Russel Ross en 1976 [2], qui posait le traumatisme endo- 
thélial comme point de départ obligé du développement de la 
plaque d’athérome. Toutefois, devant l'impossibilité d’en 
apporter la preuve in vivo, cette théorie a peu à peu évolué vers 
la notion plus réaliste d’« activation endothéliale », en référence 
à l’« activation macrophagique » signe cardinal de l’inflamma- 
tion [3], pour souligner l'importance de la réaction inflamma- 
toire dans le processus athéromateux. Il existe en effet des 
preuves expérimentales fortes pour penser que le processus 
athéromateux démarre par l’activation des cellules endothélia- 
les, avec expression de chimiokines, de molécules d’adhérence 
leucocytaire à l’origine du recrutement et de la margination des 
monocytes circulants [1]. Ces monocytes migrent à travers les 
cellules endothéliales pour se nicher dans l’espace sous- 
endothélial où les LDL (Low Density Lipoproteins) se sont 
accumulées et oxydées. Par la suite, les cytokines pro-inflam- 
matoires vont participer à la pérennisation de la réaction 
inflammatoire dans l’espace sous-endothélial. Cette réaction 
inflammatoire s'accompagne d’une phase de réparation tissu- 
laire, dans laquelle les cellules musculaires lisses jouent un rôle 
majeur. Ces cellules migrent et prolifèrent dans la partie juxta- 
luminale pour isoler le noyau lipidique de la lumière vasculaire. 
La production de protéines extracellulaires par les cellules mus- 
culaires lisses, en particulier le collagène, est un élément clé de 
la restructuration du vaisseau athéromateux, lui conférant sa 
solidité et sa résistance à la rupture [4]. 

L’intima, directement en contact avec le flux sanguin, est for- 
mée d’une monocouche de cellules endothéliales étroitement 
jointes reposant sur une «couche » sous-endothéliale. La 
couche sous-endothéliale est constituée d’une matrice extra- 
cellulaire acellulaire chez le nouveau-né, qui s’épaissit au 


cours du vieillissement artériel pour comporter des macro- 
phages, des lymphocytes. L’intima est séparée de la média par 
la limitante élastique interne faite de fibres élastiques. 

Ce schéma inflammatoire ressemble de très près à ce qui est 
classiquement décrit dans les pathologies inflammatoires 
chroniques comme la glomérunonéphrite, la polyarthrite 
rhumatoïde, la pancréatite, etc. : infiltrat inflammatoire com- 
posé de lymphocytes et de macrophages, puis prolifération de 
cellules mésenchymateuses [1]. 


Artère normale 





Le système artériel permet de transporter le flux sanguin pul- 
satile à haute pression provenant du cœur, en un flux régulier 
à basse pression destiné aux artères de gros, moyen et petit 
calibre jusqu'aux capillaires. La structure des artères est de 
deux types : artères élastiques pour l'aorte et l’origine de ses 
gros troncs, artères musculaires pour les artères plus distales. 
La transition entre ces deux types d’artères est progressive. 


STRUCTURE 


La paroi de l’artère est organisée en trois tuniques concentri- 
ques, morphologiquement distinctes dénommées respective- 
ment de la lumière vers l’extérieur de l’artère : intima, media 
et adventice (fig. 1-1). Les propriétés physiques, mécaniques 
et biochimiques de la paroi artérielle sont déterminées en 
fonction de leur organisation cellulaire et moléculaire. 

La média est constituée de cellules musculaires lisses aux pro- 
priétés contractiles situées dans une matrice extracellulaire 
généralement avasculaire faite de collagènes, d’élastine et de 
protéoglycanes. Elle assure les fonctions hémodynamiques de 
contraction et de dilatation. La prédominance de fibres élas- 
tiques ou de cellules musculaires lisses détermine le caractère 
élastique ou musculaire de l’artère. La média est séparée de 
l’adventice par la limitante élastique externe. 

L’adventice est formée d’un tissu conjonctif lâche fait de 
fibroblastes et de protéoglycanes. Elle a pour rôle de fixer 
lartère aux organes environnants. Elle contient des nerfs et 
des vaisseaux nourriciers, les vasa vasorum, irriguant la partie 
externe de la media. 
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Figure 1-1. Artère normale. 


Les trois tuniques (intima*, média* et adventice*) sont séparées les unes des 
autres par les limitantes élastiques interne et externe. Mise en évidence par la 
coloration à l'orcéine. Grossissement 20. 


COMPOSITION CELLULAIRE DE LA PAROI 
ARTÉRIELLE 


Les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses 
sont les principaux types cellulaires rencontrés au sein de la 
paroi artérielle. Ces cellules participent à la synthèse des dif- 
férents composants de la matrice extracellulaire que sont les 
collagènes, l’élastine, les protéoglycannes et les glycoprotéi- 
nes de structure. Elles sont associées à la matrice extra- 
cellulaire par l'intermédiaire de structures moléculaires, les 
hémidesmosomes et les intégrines [5]. 


CELLULES ENDOTHÉLIALES 


Les cellules endothéliales forment une monocouche conti- 
nue directement en contact avec le sang. Elles ont un rôle 
majeur dans les échanges et dans le maintien de l’intégrité 
des artères. Elles permettent de maintenir l’homéostasie des 
vaisseaux [6]. L’endothélium est perméable aux divers 
nutriments et macromolécules plasmatiques. Parmi eux, les 
lipoprotéines de petite taille (LDL et HDL [High Density 
Lipoproteins]), l'albumine, l’o&-2-macroglobuline, Pot-1-anti- 
trypsine, les immunoglobulines, le fibrinogène et la trans- 
ferrine. Il existe plusieurs voies de transport spécifiques qui 
sont contrôlées suivant le type de molécule : les jonctions 
intercellulaires (fight junctions), et les mécanismes trans- 
cellulaires [7]. 


Les cellules endothéliales présentent des activités antithrom- 
bogènes. La surface luminale des cellules (côté circulation 
sanguine) est recouverte de glycocalyx (polysaccharides, gly- 
coprotéines, glycolipides) dont les nombreuses charges élec- 
tronégatives limitent l’adhésion des monocytes et des 
plaquettes. Elles inhibent également l'activation et l’agréga- 
tion des plaquettes en synthétisant la prostacycline (ou 
prostaglandine I,), l'EDRF (Endothelium-Derived Relaxing 
Factor) et l’adénine-diphosphatase (enzyme qui catabolise le 


principal inducteur de l'agrégation plaquettaire, PADP). De 
plus, ces cellules synthétisent des inhibiteurs de la coagula- 
tion tels que la thrombomoduline et l’inhibiteur du facteur 
tissulaire (TFPI) et des molécules pro-fibrinolytiques telles 
que Pactivateur tissulaire du plasminogène (t-PA). Les cel- 
lules endothéliales répondent aux stimuli inflammatoires et 
immuns en sécrétant de nombreux facteurs de croissance et 
des cytokines. Lorsque ces cellules sont activées (IL-1 
[interleukine 1], LDL oxydées), elles favorisent l’adhésion 
des leucocytes. La perte ou la modification des propriétés 
physiologiques de l’endothélium conduit à une situation 
inflammatoire qui peut évoluer vers une situation physiopa- 
thologique chronique [8]. 


Cellules musculaires lisses 

La cellule musculaire lisse (CML) est le constituant princi- 
pal de la média des artères. Elle assure le tonus vasculaire 
(contraction et relaxation) et entretient la composition de la 
matrice extracellulaire. Cette cellule peut exister sous diffé- 
rents phénotypes : contractile ou sécrétoire. Les CML sécré- 
trices ont l’apparence de fibroblastes avec un cytoplasme 
pauvre en myofilaments et riche en organelles. Elles synthé- 
tisent de nombreux composants de la matrice extracellulaire 
(collagènes, élastine et protéoglycanes) ainsi que des fac- 
teurs de croissance et des cytokines. Au cours du dévelop- 
pement, la média des artères fœtales est tout d’abord très 
riche en CML de type sécrétoire puis ces cellules évoluent 
vers un phénotype contractile. Elles sont alors riches en 
myofilaments. En se contractant, les CML régulent la pres- 
sion artérielle et le flux sanguin. Au cours de l’athérosclérose 
ou lors de situation particulière comme une réparation arté- 
rielle, ces cellules peuvent changer de phénotype. Les CML 
contractiles peuvent se dédifférencier en cellules sécrétrices, 
migrer vers l’intima et proliférer. Un tel changement de 
phénotype peut participer à l’épaississement de Pintima au 
cours de l’athérogenèse [9, 10]. 


Macrophages 

Les macrophages sont distribués de façon irrégulière dans 
Pintima des artères. Ils apparaissent très tôt au cours de la 
vie ; les fœtus ont déjà des macrophages sous-endothéliaux 
[11]. Le nombre de macrophages croît à mesure que l'artère 
augmente de taille, pour se stabiliser à l’âge adulte [12]. Ils 
synthétisent de nombreuses molécules (fig. 1-2), parmi elles 
des métalloprotéinases (MMP) qui dégradent la matrice 
extracellulaire (élastase, collagénase), des facteurs de crois- 
sance pour les CML et les cellules endothéliales, des facteurs 
chimiotactiques et quelques constituants de la matrice 
extracellulaire [13, 14]. 


Les macrophages interviennent dans le métabolisme des lipo- 
protéines (internalisation des LDL par le récepteur ApoB/E). 
Par ailleurs, les macrophages ont un rôle protecteur 
« éboueur » en phagocytant les cellules mortes, les LDL modi- 
fiées, les complexes immuns, les thrombi muraux et les bac- 
téries. Les macrophages ont également un rôle déterminant 
dans la réponse immunitaire et inflammatoire. La perte du 
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Figure 1-2. Rôles physiologiques du macrophage. 

Les macrophages dégradent la matrice extracellulaire (collagénase, élastase, 
gélatinase), synthétisent des facteurs de croissance (IL-1, TNF-œ [Tumor Necrosis 
Factor alphal]) stimulant les cellules endothéliales et les cellules musculaires lis- 
ses quiescentes et participent également à la réaction inflammatoire et immu- 
nitaire par activation des lymphocytes T grâce au complexe majeur 
d'histocompatibilité de classe 11. Le dysfonctionnement de ces différentes pro- 
priétés aboutissent à une réaction inflammatoire chronique et notamment à 
l'athérosclérose [15]. 

1: macrophage ; 2 : cellule endothéliale quiescente ; 3 : leucocyte liant cellule 
endothéliale ; 4 : lymphocyte T ; 5 : cellule musculaire lisse apoptotique ; 6 : cel- 
lule musculaire lisse dégradée ; 7 : cellule musculaire lisse quiescente. 


contrôle de leurs fonctions physiologiques peut conduire à 
une situation pathologique et contribuer au développement 
d’un site inflammatoire chronique athérogène ou thrombo- 
gène [15]. 


MATRICE EXTRACELLULAIRE 


La matrice extracellulaire est le composant majoritaire de 
lintima normale. Elle constitue le milieu que vont traverser 
tous les éléments nutritifs, et à travers lequel certaines cel- 
lules vont migrer. C’est aussi le lieu où vont s’accumuler les 
divers produits de sécrétion et les débris cellulaires [16]. 
Elle est constituée de quatre sortes de protéines sécrétées 
par les CML et les cellules endothéliales. Le collagène 
(types I et IT/IIT) renforce la résistance des parois vasculai- 
res. Il s’accumule parallèlement au développement de la 
lésion d’athérosclérose, lors de l’épaississement de lintima 
[17]. Il est également impliqué dans Pagrégation plaquet- 
taire. Les glycoprotéines de structure (fibronectine, lami- 
nine, vitronectine, thrombospondine) assurent la cohésion 
entre les cellules et les composants matriciels. Les protéo- 
glycannes sont des molécules complexes associant une 
protéine et un polysaccharide : chondroïtine-sulfate, der- 
matane-sulfate, héparane-sulfate et acide hyaluronique. 
Elles participent au phénomène de cohésion et régulent 
léquilibre ionique de l’intima. Ces macromolécules se lient 
activement aux lipoprotéines (LDL, VLDL [Very Low Den- 
sity Lipoproteins]), ce qui constitue une source importante 


de lipoprotéines modifiées [18]. Enfin, l’élastine se présente 
sous forme de fibres, regroupées en « limitantes élastiques » 
qui assurent à l'artère sa solidité et son élasticité. Ces fibres 
sont capables de former des complexes avec les lipides 
(acide gras à longue chaîne, ester de cholestérol). Le renou- 
vellement de la matrice extracellulaire et sa restructuration 
sont assurés par des enzymes sécrétées, en particulier par 
les macrophages de l’intima. Parmi elles, les métalloprotéa- 
ses (collagénases, gélatinases, stromélysines) sont synthéti- 
sées sous forme inactive et dégradent lorsqu'elles sont 
activées des composants spécifiques de la matrice [19]. Il 
existe ainsi, dans des conditions normales, un équilibre 
entre la synthèse et la dégradation de la matrice extracellu- 
laire. L'expression des métalloprotéases est contrôlée par 
des facteurs de croissance et des cytokines qui induisent 
(IL-1, TNE-@, TGE-0 | Transforming Growth Factor alpha], 
PDGF [Platelet-Derived Growth Factor]) ou répriment 
(IL-4, TGF-@) la transcription de leur gène. Il existe égale- 
ment des inhibiteurs naturels des métalloprotéases appelés 
TIMP (Tissue Inhibitor of Metalloproteinases) [20]. La perte 
de contrôle de la régulation de ces enzymes peut induire la 
dégradation chronique et pathologique de la matrice extra- 
cellulaire et participer à la formation de la plaque d’athé- 
rome et à ses complications [21, 22]. 


Définition de l’athérosclérose 





L’athérosclérose est définie par l'Organisation mondiale de la 
santé depuis 1957 comme « une association variable de rema- 
niements de l’intima des artères, consistant en une accumu- 
lation locale de lipides, de complexes glucidiques, de sang et 
de produits sanguins, de tissus fibreux et de dépôts calciques, 
l’ensemble associé à des modifications de la média ». Étymo- 
logiquement, le terme athérosclérose rend compte des deux 
composants de la plaque : 


— l’athérome (du grec athéré, bouillie) qui est la partie molle, 
riche en lipides, localisée au centre de la plaque ; 

— et la sclérose (du grec skléros, dur) qui forme une chape 
fibreuse entre l’athérome et les cellules endothéliales tenant 
lieu d’armature stabilisant la plaque. 

L’artériosclérose qui signifie littéralement « durcissement des 
artères » est un terme générique pour trois affections artériel- 
les qui ont en commun un épaississement et une perte de 
l’élasticité des parois artérielles. Ces affections regroupent 
l’athérosclérose qui en est l'aspect le plus important, la 
médiacalcose de Monckebersg, et l’artériolosclérose. 


La médiacalcose de Monckeberg est caractérisée par des 
dépôts calcaires dans les artères de taille moyenne des sujets 
âgés de plus de 50 ans. Les calcifications qui parfois progres- 
sent vers une véritable ossification métaplasique prennent la 
forme de plages irrégulières au niveau de la média ou 
d’anneaux moins visibles ; elles peuvent entraîner une sensa- 
tion de nodosité à la palpation et sont souvent visibles radio- 
logiquement. Bien que ces lésions de la média ne fassent pas 
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saillie dans la lumière vasculaire, les artères peuvent présenter 
de l’athérosclérose. Les altérations des petites artères et des 
artérioles ou artériolosclérose comprennent deux variétés 
anatomiques, hyaline et hyperplasique, entraînant un épais- 
sissement de la paroi des vaisseaux avec un rétrécissement de 
la lumière pouvant être la cause de lésions ischémiques par 
hypodébit. L’artériolosclérose est fréquemment associée à 
hypertension artérielle et au diabète. 


Description et classification 
des lésions de l’athérosclérose 





L’athérosclérose est caractérisée par des lésions intimales 
appelées plaques athéromateuses ou fibrolipidiques qui 
font saillie dans la lumière, fragilisent la média sous-jacente 
et peuvent être source de complications. Elle touche sur- 
tout les artères élastiques (c’est-à-dire l’aorte, les carotides 
et les artères iliaques) et les grosses et moyennes artères 
musculaires (les coronaires et les artères poplitées). La 
maladie débute souvent dans l’enfance, mais les symptômes 
cliniques ne deviennent évidents qu’à l’âge adulte ou plus 
tard lorsque les lésions artérielles entraînent des lésions vis- 
cérales. 


DESCRIPTION 


Les processus clés de l’athérosclérose sont représentés par 
Pépaississement de lintima et l'accumulation de lipides, 
entraînant des plaques athéromateuses caractéristiques [12]. 


Stries lipidiques 

Les stries lipidiques apparaissent sur l'aorte de certains 
enfants avant l’âge d’un an et chez tous les enfants de plus de 
10 ans, quelle que soit leur origine géographique, leur race, 
leur sexe ou leurs conditions environnementales. Les stries 
lipidiques coronaires sont moins fréquentes que celles de 
Paorte mais commencent dès l'adolescence et sont situées aux 
mêmes points anatomiques que là où se développeront les 
plaques évoluées. Le nombre des stries diminue de façon 
importante au fur et à mesure que les plaques athéroscléreu- 
ses deviennent prédominantes. 


Les stries lipidiques font une petite saillie dans la lumière et 
de ce fait n’entraînent pas d'anomalies du flux sanguin. Elles 
peuvent toutefois être les précurseurs de la plupart des pla- 
ques athéromateuses. Les stries débutent comme des points 
jaunes aplatis (points lipidiques) de moins de 1 mm de dia- 
mètre dont la coalescence entraîne la formation des stries 
allongées de 1 cm ou plus. Les stries lipidiques sont compo- 
sées de cellules chargées de lipides et de lymphocytes T avec 
des lipides extracellulaires en plus petite quantité que dans les 
plaques [23] (fig. 1-3 et 1-4). 

Le lien entre stries lipidiques et plaques athéroscléreuses est 
complexe. Les stries lipidiques sont en relation avec les fac- 
teurs de risque athérogènes connus chez l’adulte (surtout les 
concentrations sériques en lipoprotéines riches en cholestérol 





Figure 1-3. Strie lipidique. 
Présence de macrophages spumeux (—) dans l'intima (t). La média (©) est 
intacte. Coloration par hématéine-éosine-safran. Grossissement 25. 





Figure 1-4. Strie lipidique. 

Les macrophages spumeux (—) soulèvent l'endothélium (*), réalisant une saillie 
dans la lumière artérielle. Coupe semi-fine, coloration par le bleu de toluidine. 
Grossissement 250. 


et le tabagisme) et quelques faits expérimentaux sont en 
faveur de l’évolution des stries lipidiques en plaques vérita- 
bles. Cependant, toutes les stries ne deviennent pas des pla- 
ques athéroscléreuses sévères. Ainsi, elles surviennent souvent 
dans des zones de l’arbre artériel qui ne sont pas particulière- 
ment atteintes par l’athérome par la suite. De plus, elles sur- 
viennent dans des populations ou dans des régions où les 
plaques athéroscléreuses sont rares. 


Plaque athéromateuse 
La plaque athéromateuse est formée d’une plaque soulevant 
localement l’intima, qui possède un cœur lipidique (surtout de 
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cholestérol et esters de cholestérol) et une chape de recouvre- 
ment fibreuse. Aussi appelées plaques fibreuses, fibrolipidiques 
ou lipidiques, les plaques athéromateuses ont une couleur 
allant du blanc au blanc jaunâtre et font saillie dans la lumière 
de l'artère. Leur taille varie d’environ 0,3 à 1,5 cm de diamètre 
mais parfois la coalescence des plaques entraîne la formation de 
masses volumineuses. À la coupe, la partie superficielle de ces 
lésions situées sur la surface vasculaire apparaît dure et blanche 
(la chape fibreuse) et les parties profondes sont molles, jaunes 
ou gris-jaunâtre. La partie centrale des plaques volumineuses 
peut contenir des débris grumeleux jaunâtres, d’où le terme 
d’athérome, un autre nom pour la plaque athéromateuse. La 
localisation des plaques athéroscléreuses chez l’homme est 
caractéristique. L’aorte abdominale est plus souvent atteinte 
que l'aorte thoracique et les lésions aortiques ont tendance à 
devenir plus importantes tout autour des origines des principa- 
les collatérales (fig. 1-5). Par ordre de fréquence dégressive 
(après la partie basse de l’aorte abdominale), les vaisseaux les 
plus largement atteints sont les artères coronaires, les artères 
poplitées, l’aorte thoracique descendante, les artères carotides 
internes et les vaisseaux du polygone de Willis. Les vaisseaux 
des membres supérieurs sont habituellement épargnés comme 
les artères mésentériques et rénales à l’exception de leur 
ostium. Les lésions athéroscléreuses atteignent en général seu- 
lement une partie de la circonférence artérielle (lésion excen- 
trée) et sont dispersées, variables tout au long du vaisseau. 
Les plaques athéroscléreuses ont trois composants princi- 
paux : 
— les cellules comprenant les cellules musculaires lisses, les 
macrophages et des leucocytes ; 
—une matrice extracellulaire de tissu conjonctif comprenant 
des fibres collagènes et élastiques et des protéoglycanes ; 
— des dépôts lipidiques intra et extracellulaires [23]. 
Ces trois constituants se trouvent en proportions variées dans 
les diverses plaques, donnant lieu à tout un ensemble de 
lésions. De façon typique, la chape fibreuse superficielle est 





Figure 1-5. Photographie macroscopique de la bifurcation aorto-iliaque. 
Plaques athéromateuses compliquées d'ulcérations et de thromboses (=). 


composée de cellules musculaires lisses avec un petit nombre 
de leucocytes et un tissu conjonctif relativement dense ; une 
zone cellulaire située en dessous et sur le côté de la chape 
(épaule) est formée d’un mélange de macrophages, de cellu- 
les musculaires lisses, de lymphocytes T ; un cœur nécrotique 
est plus profondément situé dans lequel on retrouve des amas 
désorganisés de matériel lipidique, des cristaux de cholestérol, 
des débris cellulaires, des cellules spumeuses chargées de 
graisse, des thromboses à divers stades d'organisation et 
d’autres protéines plasmatiques (fig. 1-6). Les lipides sont 
essentiellement représentés par le cholestérol et les esters de 
cholestérol. Finalement, surtout en périphérie des lésions, on 
trouve habituellement une néovascularisation. Un épaississe- 
ment diffus ne contenant pas de lipides, de l’intima des artè- 
res coronaires est souvent rencontré chez l'adulte mais n’est 
pas considéré comme de l’athérosclérose et peut atteindre une 
épaisseur égale à celle de la média : il s’agirait d’une réponse 
normale de la paroi vasculaire aux stimuli hémodynamiques. 


Des variations dans l'aspect histologique des plaques sont 
consécutives au pourcentage relatif des cellules musculaires 
lisses, de macrophages, de la quantité et de la localisation du 
collagène et des lipides : les athéromes classiques contiennent 
une quantité relativement abondante de lipides (fig. 1-7). 
Toutefois, de nombreuses plaques dites fibreuses sont 
composées surtout de cellules musculaires lisses et de tissu 
conjonctif. 


Au cours de l’évolution, l’athérome lipidique peut se transfor- 
mer en cicatrice fibreuse. 


CLASSIFICATION : STARY 


Une classification de l'American Heart Association divise les 
lésions athéroscléreuses en 6 types débutant par les cellules 
spumeuses isolées (points lipidiques) suivies des stades de 
stries lipidiques, athérome, fibro-athérome et lésions compli- 
quées [24]. 


Figure 1-6. Plaque athéromateuse. 





Ilexiste un centre lipidique* contenant des cristaux lancéolés de cholestérol 
(encart) entouré de macrophages spumeux et recouvert d'un toit fibreux (*). 
Coloration à l'hématéine-éosine-safran. Grossissement 10. 
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Figure 1-7. Étude immuno-histochimique sur 
une plaque athéromateuse. 

a. Les cellules musculaires lisses de la média (*) et 
les myofibroblastes (—) de la chape fibreuse sont 
mis en évidence par l'anticorps antialpha muscu- 
laire lisse. Grossissement 25. b. Les macrophages 
(>) au sein de la plaque et notamment en péri- 
phérie du cœur lipidique sont mis en évidence par 
l'anticorps anti-CD68. Grossissement 25. 
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Cette classification à la fois macroscopique et morphologique 
divise en 6 types les lésions athéroscléreuses (tableau 1-1). 


La lésion de type I ou stade initial apparaît durant la première 
décennie, n’a aucun retentissement clinique et correspond à 
Paccumulation de lipides et notamment de LDL oxydées dans 
Pespace sous-endothélial et dans les macrophages aboutissant 
à l’apparition de macrophages spumeux dans lintima. Ces 
lésions sont le plus souvent localisées dans les zones d’épais- 
sissement intimal « adaptatif » et ne sont en général pas des 
lésions pré-athéromateuses (fig. 1-8). 


La lésion de type II correspond à la strie lipidique (cf. supra). 


La lésion de type III est dite « intermédiaire » parce qu’elle 
correspond au passage entre les lésions de type I et II de 
lenfant et de l'adolescent et les lésions de type IV survenant 
chez l’adulte et pouvant avoir un retentissement clinique. Elle 
correspond au type II avec la présence de gouttelettes lipidi- 


ques dans la matrice extracellulaire interrompant la cohé- 
rence des CML sous-intimales. Cette lésion intègre la plaque 
gélatineuse et peut s’accompagner de fibrose lorsque la lésion 
est volumineuse. 


La lésion de type IV correspond à la plaque athéromateuse (cf. 
supra). Elle survient dans la 3° décennie et peut évoluer vers 
une lésion soit de type V, soit de type VI. 

La lésion de type V correspond à la lésion fibro-athéroma- 

teuse et est subdivisée en trois groupes : 

— le type Va associant la plaque athéromateuse et une fibrose 
collagène dense développée autour du cœur lipidique ; 

— le type Vb où les calcifications prédominent au sein de la 
lésion. Il peut survenir une véritable métaplasie osseuse avec 
une hématopoïèse ; 

— le type Ve où la composante fibreuse est prédominante. Il 
existe alors au sein de la lésion une prolifération de CML, la 


Tableau 1-1. Classification des lésions athéroscléreuses humaines selon l'American Heart Association avec les corrélations cliniques, d'après [24]. 
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Figure 1-8. Macrophages spumeux : microscopie électronique. 


Présence de nombreuses gouttelettes lipidiques (*) situées dans le cytoplasme 
d'un macrophage. 


présence d’un infiltrat inflammatoire d’abondance modérée 
fait de lymphocytes, de macrophages et de macrophages 
spumeux. 
Ces lésions épaississent l’intima, réduisent le calibre de la 
lumière artérielle puis progressent vers la lésion de type VI. 


La lésion de type VI correspond à la plaque athéromateuse ou 
fibroathéromateuse compliquée. Les complications incluent 
les ulcérations (type VIa), les hémorragies et les hématomes 
sous-plaque (type VIb) ainsi que les thromboses (type VIc). 
En cas d’association de toutes ces complications, il s’agit d’un 
type VIabc. 


ÉVOLUTION 


Les lésions athéromateuses sont tout d’abord dispersées de 
façon focale et assez rares, puis au fur et à mesure que la mala- 
die évolue, elles deviennent plus nombreuses, pouvant recou- 
vrir la totalité de la circonférence de nombreuses artères 
atteintes. En conséquence, dans de petites artères, l’athérome 
lui-même peut être oblitérant, diminuant le flux sanguin vers 
les organes distaux et entraînant des lésions ischémiques. 


Les complications de l’athérosclérose ont une importance cli- 
nique majeure. Presque toujours, les athéroscléroses évoluées 
subissent des calcifications localisées ou massives. Les artères 
peuvent prendre un aspect en tuyau de pipe et l’aorte celui de 
calcifications en coquille d'œuf. L’ulcération de la plaque 
athéroscléreuse conduit à la formation de thrombose ou 
envoie des débris dans le courant sanguin, produisant des 
embolies. Une hémorragie dans la plaque peut survenir à par- 
tir de la rupture soit de la chape fibreuse soit des capillaires 
qui vascularisent la plaque. Un hématome expansif peut 
entraîner la rupture de la plaque. Une thrombose surajoutée 
survient sur des lésions de rupture, d’ulcération, d’érosion ou 
d’hémorragie. Ces thromboses peuvent être partielles ou 
complètes. Elles peuvent ensuite s’incorporer à l’intérieur des 
plaques intimales à la faveur d’une organisation fibreuse. 
Même si l’athérosclérose est initialement une maladie de 
Pintima, dans les cas graves et surtout dans les grosses artères, 
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la média sous-jacente peut subir une atrophie considérable 
par disparition du tissu élastique, ce qui entraîne une fragili- 
sation suffisante pour permettre une dilatation anévrismale. 


CASCADE D’ÉVÈNEMENTS 
IMPLIQUÉS DANS LA GENÈSE 
DE L’ATHÉROSCLÉROSE 





Lipoprotéines de basse densité 





STRUCTURE, FONCTION ET MÉTABOLISME 


Description 

Les lipoprotéines représentent l’unité de transport des lipides, 
insolubles en phase aqueuse. 

Elles ont une architecture quasi sphérique, pseudo-micellaire, 
résultant de l’assemblage de lipides et de protéines. Le noyau 
de la particule est constitué de lipides hydrophobes, et la cou- 
che périphérique hydrophile est formée de phospholipides, de 
cholestérol libre et d’apolipoprotéines [25] (fig. 1-9). 

Sept classes majeures de lipoprotéines sériques sont décrites 
chez les individus normolipidémiques : les chylomicrons 
apparaissant en période postprandiale, les lipoprotéines de 
basse densité, de très basse densité, de densité intermédiaire 
(IDL), de haute densité, de très haute densité (VHDL) et la 
Lp (a) (lipoprotéine a : variant structural des LDL). 

Les LDL sont principalement constituées de cholestérol 
(52 %) et ne contiennent qu’une apolipoprotéine, PapoB100. 
Elles appartiennent à une famille hétérogène de par leur taille 
(18 à 28 nm de diamètre) ou de leur composition [26]. Les 
LDL denses ont une sensibilité accrue pour l'oxydation et 
semblent plus athérogènes [27]. 


Production et catabolisme 

La biosynthèse et la sécrétion des LDL sont assurées par le 
foie. Elles ont pour rôle le transport des lipides endogènes et 
notamment de 70 % du cholestérol plasmatique vers les tissus 
périphériques [28]. 





Figure 1-9. Structure d'une lipoprotéine de basse densité [25]. 
Le noyau est hydrophobe et la couche périphérique hydrophile. 
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Oxydation 

In situ, les LDL sont exposées à des modifications notamment 
oxydatives, qui leur confèrent des propriétés pro-athéro- 
gènes. Les LDL modifiées sont épurées essentiellement par le 
système réticulo-endothélial : les cellules de Küpffer hépati- 
ques et macrophages de la paroi vasculaire. 


L'existence des LDLox in vivo a été démontrée dans différen- 

tes études. Elles ont été détectées dans les lésions athéro- 

scléreuses et non dans la paroi artérielle normale [29] grace à 

plusieurs propriétés : 

— ressemblance des LDL extraites de lésions athéroscléreuses 
et des LDLox in vitro ; 

— détection d’épitopes caractéristiques des LDLox dans les 
lésions athéroscléreuses ; 

— détection d’anticorps dirigés contre les LDLox dans les 
lésions athéroscléreuses ; 

— détection d’autoanticorps dirigés contre les LDLox dans le 
sérum ; 

— réduction de l’athérogenèse après traitement antioxydant 
chez l’animal. 

L’oxydation des LDL modifie considérablement leur compo- 

sition et leurs fonctions. Ainsi, les LDL natives perdent leur 

affinité pour leur récepteur ApoB/E et sont captées par les 

récepteurs spécifiques des LDL modifiées, en particulier les 

récepteurs « éboueurs » dit scavenger situés à la surface des 

macrophages [30]. Les propriétés des LDLox extraites de 

lésions athéroscléreuses sont relativement proches de celles 

des LDL oxydées in vivo [31]. 


Les mécanismes conduisant à l'oxydation des LDL in vivo res- 
tent encore mal connus. Plusieurs acteurs sont impliqués dans 
loxydation des LDL au niveau de la plaque, et plus particulière- 
ment les cellules de la paroi artérielle : les cellules endothéliales, 
les cellules musculaires lisses, les monocytes et les macrophages. 


Les cations métalliques, notamment de fer, présents dans le 
milieu peuvent amorcer la réaction de péroxydation lipidique 
[32]. Ainsi des lapins hypercholestérolémiques, dont le plasma 
est surchargé en fer, forment des lésions d’athérosclérose carac- 
térisées par des cellules spumeuses riches en dépôts de fer. Chez 
Phomme, les lésions avancées d’athérosclérose possèdent un 
environnement très fortement pro-oxydant constitué d’ions fer 
et cuivre. Sous forme active (ions ferreux et cuivreux), ces ions 
sont capable d’accélérer la peroxydation lipidique des LDL 
[33]. De plus, l'étude d’artères comportant des stries lipidiques 
a permis de détecter la présence de fer situé dans les lysosomes 
des cellules spumeuses. Enfin, une diminution de la concentra- 
tion en fer plasmatique permet de retarder la formation des 
lésions d’athérosclérose de lapin hypercholestérolémique, sug- 
gérant que le fer peut initier l’athérogenèse [34]. 

Le cuivre est le catalyseur majoritairement utilisé in vitro, cepen- 
dant peu de données montrent son rôle pro-oxydant in vivo. 
Les cellules de la paroi artérielle sont capables de produire des 
espèces activées de l’oxygène (anion superoxyde, peroxyde 
d'hydrogène, NO [oxyde nitrique]) pouvant directement 
oxyder les LDL [35]. 
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La myéloperoxydase pourrait également participer à Poxyda- 
tion des LDL par interaction directe avec la particule apoB100 
des LDL [36]. 


L’oxydation des LDL se caractérise par de profondes altéra- 
tions des composés lipidiques et protéiques des particules, fai- 
sant intervenir des mécanismes complexes, aboutissant à des 
LDL oxydées. Ces particules composent une population hété- 
rogène de molécules produites puis dégradées ou accumulées 
suivant un spectre continu d’oxydation. 


Au cours de l’oxydation, les LDL empruntent de nouvelles 
voies cataboliques par l’intermédiaire des récepteurs scaven- 
ger ou « éboueurs ». Il existe deux types de récepteurs scaven- 
ger reconnaissant les LDL oxydées : les récepteurs de classe A 
et de classe B. 


L'expression des récepteurs de classe A (SR-AI, IT, II) est 
induite pendant la différenciation des monocytes en macro- 
phages et pendant la transformation des macrophages en cel- 
lules spumeuses [37]. Des facteurs de croissance, et 
notamment le M-CSF (Macrophage-Colony Stimulating Fac- 
tor), peuvent augmenter son expression, favorisant le captage 
des LDL oxydées par les cellules [38]. Ces récepteurs ne 
seraient qu’en partie responsable de l'accumulation des lipides 
dans les macrophages pendant la phase précoce de l’athéroge- 
nèse [39]. Ils ont été identifiés dans les macrophages et les cel- 
lules spumeuses de la strie lipidique chez l’homme tandis que 
leur expression est diminuée dans les lésions avancées [40]. 


Les récepteurs de classe B (CD36) sont exprimés dans les 
monocytes, les macrophages et les cellules endothéliales. 
L’adhésion des monocytes à la surface de cellules endothéliales 
activées par le TNF-@ entraîne une forte augmentation de 
Pexpression du CD36 des monocytes [41]. En revanche, le LPS 
(lipopolysaccharide) et lIEN-Y (interféron gamma) linhibent 
[42]. Cette régulation de l'expression du CD36 au niveau 
même du gène peut avoir une importance significative dès les 
premiers évènements de l’athérosclérose. Par ailleurs, les LDL 
oxydées entraînent une augmentation de l’expression du CD36 
dans les monocytes-macrophages via l'activation de PPAR-y 
(Peroxisome Proliferator-Activated Receptor gamma). Une étude 
a montré que chez les sujets déficients en CD36, il existe une 
diminution de 40 % du captage des LDL oxydées et une réduc- 
tion de l’accumulation du cholestérol dans les macrophages 
[43]. Ces études suggèrent que le CD36 participe directement 
à la formation des cellules spumeuses. Il a été montré égale- 
ment que le CD36 était exprimé dans les cellules spumeuses du 
cœur lipidique alors que le SR-A est surtout exprimé par les 
macrophages situés autour de cette région [39]. 


Les LDL oxydées sont internalisées par les macrophages par 
endocytose ou pinocytose. Ces LDL sont accumulées dans les 
lysosomes secondaires sans être dégradées par les protéases, à 
l'inverse des LDL acétylées qui sont dégradées, formant alors 
des gouttelettes lipidiques cytoplasmiques [44]. L’internalisa- 
tion des LDL oxydées participerait également à l’apoptose cel- 
lulaire en induisant la rupture de la membrane des lysosomes 
et le transfert des enzymes hydrolytiques vers le cytosol [45]. 
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RÔLE DES LDL OXYDÉES DANS LA FORMATION 
DE LA PLAQUE D'ATHÉROME 


Les LDL oxydées participent à l'initiation et au développement 
des lésions d’athérosclérose et également à la rupture de la pla- 
que et à la formation d’un thrombus en regard. Comme il a été 
décrit précédemment, le rôle des LDL oxydées est essentiel dans 
Pinitiation des lésions avec la formation des cellules spumeuses 
ainsi que dans la réponse immuno-inflammatoire secondaire à 
l'apparition des lésions d’athérosclérose (fig. 1-10). 


LDL oxydées et remodelage de l'intima 

Entrée des LDL oxydées dans l'intima 

Les LDL entrent dans l’intima en traversant la monocouche de 
cellules endothéliales de la paroi artérielle. Elles peuvent retour- 
ner vers la circulation sanguine ou être retenues au sein de 
lintima par les protéoglycanes de la matrice extracellulaire. 
Ceux-ci altèrent la structure des LDL et favorisent leur oxyda- 
tion, ce qui a pour conséquence d'augmenter fortement le cap- 
tage et la dégradation des LDL par les macrophages [46]. Les 
lipoprotéines de haute densité, également présentes dans 
lintima des artères, ont un rôle antioxydant en captant les lipi- 
des oxydés à partir des LDL ou par l’activité de la paroxonase 
[47] et de la PAF-AH (PAF-acétylhydrolase) [48, 49]. Cepen- 
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dant, les effets protecteurs des HDL sont insuffisants pour 
contrebalancer les modifications des LDL et leurs conséquences. 


Adhésion et chimiotactisme des monocytes 

Les LDL faiblement oxydées (LDLmm) induisent l'adhésion 
des monocytes à la surface des cellules endothéliales de la paroi 
artérielle [50]. Cet effet est rapide, survenant dès 4h de trai- 
tement in vitro, et durable (jusqu’à 48 h). Il nécessite la syn- 
thèse de molécules d'adhésion encore inconnues dont sont 
exclues VCAM-1, ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule 1) 
et la E-sélectine [51]. Certains phospholipides oxydés comme 
la  1-palmitoyl-2-oxovaléroyl-sn-glycéro-3-phosphorylcholine 
(POVPC), présents dans les LDLmm, ont les mêmes effets. Ils 
pourraient agir via le récepteur du PAF. Cette hypothèse est 
controversée mais un antagoniste du PAF, le WEB 2086, blo- 
que fortement l'adhésion des monocytes induite par ces mêmes 
phospholipides oxydés et l’interaction des monocytes avec les 
cellules endothéliales in vitro implique le récepteur du PAF 
[52]. Nos résultats récents montrent que la POVPC génère un 
signal calcique dans les cellules COS-7 transfectées avec le 
récepteur du PAF (article en préparation). Les LDL plus forte- 
ment oxydées pourraient également jouer un rôle dans l’adhé- 
sion des monocytes à la surface des cellules endothéliales, mais 
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Figure 1-10. Différentes étapes du développement de la plaque d'athérome. 


La formation de la plaque athéroscléreuse débute par une dysfonction endothéliale avec la pénétration des LDL circulantes dans l'espace sous-endothélial, leur séques- 
tration dans l'intima et leur transformation en LDL oxydées. Puis, les LDLox agissent sur les cellules endothéliales en augmentant l'expression de VCAM-1 (Vascular Cell 
Adhesion Molecule 1) à leur surface. Les monocytes circulants sont recrutés, s'immobilisent à la surface de l'endothélium, puis le traversent. Le franchissement des 
cellules endothéliales met en jeu des facteurs chimiotactiques comme la MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein 1) et l'IL-8. Ensuite, les monocytes se multiplient 
grâce au M-CSF qui est produit par les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses de la plaque. Les macrophages captent et internalisent de grandes quantités 
de LDLox par l'intermédiaire de récepteurs scavenger pour aboutir aux macrophages spumeux. Les macrophages et les lymphocytes de la plaque entretiennent une 
réaction inflammatoire chronique. Ils synthétisent des cytokines pro-inflammatoires (IL-1, 6, 8, 12, 15, 18, TNF-, IFN-Y, etc.) et le PAF (Platelet Activating Factor). Ces 
médiateurs inflammatoires amplifient et pérennisent l'activation endothéliale, le recrutement des monocytes (MCP-1), ce qui conduit à la progression de la plaque 


athéromateuse. (Schéma non publié de l'équipe d'E. Ninio.) 
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l'effet serait plus tardif et impliquerait des molécules d’adhé- 
sion différentes, comme VCAM-1, et la P-sélectine [53]. Il a été 
également démontré que les LDL oxydées induisent dans les 
monocytes et dans les neutrophiles le réarrangement et la 
translocation membranaire de l’intégrine CD11/CD18 (récep- 
teur de ICAM-I, 2) ainsi que l'augmentation de l’expression de 
la L-sélectine [54]. Ces molécules sont impliquées dans le pro- 
cessus de roulement et de progression (ou rolling) des mono- 
cytes à la surface des cellules endothéliales. Les interactions 
entre l’endothélium et les monocytes sont indispensables pour 
limiter le rolling et favoriser une adhésion ferme et ainsi la 
transmigration des monocytes [55]. 


La chimiokine MCP-1 de la famille C-C a été détectée dans les 
lésions d’athérosclérose humaines et de lapin [56]. La MCP-1 
est un petit polypeptide sécrété après une stimulation et suscep- 
tible de déclencher une migration unidirectionnelle de ses cellu- 
les cibles. Les LDLmm et les phospholipides oxydés entraînent 
le chimiotactisme spécifique des monocytes vers les cellules 
endothéliales par l'induction de l'expression de MCP-1 [57]. La 
MCP-1, piégée à la surface des cellules endothéliales, est recon- 
nue par un récepteur spécifique leucocytaire à sept domaines 
transmembranaires, le CCR2 (Chemokine Receptor 2). Dans des 
souris déficientes en CCR2, une importante réduction de 
l'adhésion et de la transmigration des monocytes a été observée 
[58]. De même, dans les souris transgéniques surexprimant 
l’apoB, la délétion du gène de MCP-1 permet une protection 
contre la formation de lésions d’athérosclérose [59]. Le MCP-1 
facilite non seulement la transmigration des cellules au travers 
de l’endothélium, mais permet également le recrutement des 
lymphocytes T par l’intermédiaire des LDLmm. 


Différenciation des monocytes en macrophages 

et formation des cellules spumeuses 

Les LDLmm induisent la sécrétion et la synthèse par les cel- 
lules endothéliales du M-CSF et du GM-CSF (Granulocyte 
Macrophage-Colony Stimulating Factor) [60]. Le M-CSF est 
un puissant facteur de croissance et de différenciation des 
monocytes en macrophages. Les LDLox stimulent aussi la dif- 
férenciation des monocytes en macrophages par une autre 
voie que celle du M-CSF, encore inconnue. 


La différenciation des monocytes en macrophages induit une 
augmentation de l'expression des récepteurs scavenger SRA-I 
et CD36 (cf. page xxx « Les LDL »), ce qui favorise la transfor- 
mation des macrophages en cellules spumeuses [61]. Ces 
voies d’internalisation ne sont pas rétrorégulées négativement 
par une augmentation de taux intracellulaire de cholestérol. 
Ce changement de phénotype s’accompagne d’une diminu- 
tion de la mobilité des cellules, dans l'incapacité de retourner 
vers la circulation sanguine [62]. 

Activation des cellules musculaires lisses 

Les LDL oxydées induisent une activation des cellules musculai- 
res lisses [63]. L’activation est un changement de phénotype de 
létat contractile à l’état dédifférencié où la cellule acquiert une 
activité mitotique (prolifération) et synthétique avec la produc- 
tion de matrice fibreuse [9]. Les LDLmm activent la proliféra- 
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tion des cellules musculaires lisses et les phospholipides oxydés 
présents dans les LDLmm sont responsables de cette propriété 
mitogénique [63]. 

Les LDLox et la lysophosphatidylcholine (p14) produite par 
loxydation des LDL, augmentent l’expression du PDGF et du 
HB-EGF (Heparin-Binding Epidermal Growth Factor) dans les 
cellules musculaires lisses [64]. Le PDGF est un facteur de crois- 
sance musculaire détecté dans les lésions d’athérosclérose 
humaine, qui stimule aussi la migration des cellules [65]. En 
effet, les cellules musculaires lisses migrent de la média vers 
lintima et participent ainsi à l’épaississement intimal qui a lieu 
au cours de l’athérogenèse [64]. La lysophosphatidylcholine et 
certains phospholipides oxydés présents dans les LDL favorisent 
la libération par les cellules musculaires lisses de FGE-1 et de 
EGE-2 (Fibroblast Growth Factors) qui stimulent la synthèse 
d'ADN ainsi que la réplication des cellules [66]. Par ailleurs, le 
EGF et le PDGF stimulent la synthèse de protéoglycanes par les 
cellules musculaires lisses. Cette production de matrice fibreuse, 
induite par les LDL oxydées, participe au développement de la 
plaque athéromateuse en créant un épaississement intimal 
(fig. 1-11). 

La production excessive de fibrose entraîne le développement 
d’un certain type de plaque athéromateuse : une plaque sur- 
montée d’une chape fibreuse qui est souvent stable [67]. Dans 
le cas de plaques instables, riches en macrophages et avec un 
noyau lipidique important, l’activité de dégradation de la 
matrice exercée par les métalloprotéases, localisée principale- 
ment au niveau de « l'épaule » de la plaque, favorise sa rupture 
et les complications. Dans ce contexte, la surexpression du 
TIMP-1 favorise la diminution de la lésion d’athérosclérose 
dans des souris déficientes pour lapoE en limitant la protéolyse 
du collagène, de l’élastine et de l’alpha-actine et en empêchant 
ainsi la rupture de la plaque [68]. 


Vasoconstriction des vaisseaux 

D'une part, l’épaississement de l’intima induit une réduction 
du diamètre de la lumière de l’artère et donc un changement 
des propriétés vasodilatatrices de l’artère, et d’autre part, les 
LDL oxydées augmentent la vasoconstriction des vaisseaux 
[64]. En effet, les LDLox et la Iysophosphatidylcholine inhi- 
bent l’une des voies de relaxation de l’endothélium induite 
par l'EDRE-NO [69]. 

Cytotoxicité des LDLox : apoptose et nécrose 

Les LDLmm ou de faibles doses de LDL oxydées par le cuivre 
n’induisent pas de cytotoxicité cellulaire mais au contraire la 
croissance et la prolifération des cellules [70]. En revanche, les 
LDL fortement oxydées ou utilisées à fortes doses peuvent être 
cytotoxiques par apoptose ou nécrose. La cytotoxicité des 
LDLox s'explique par leur contenu lipidique et notamment 
par la présence de lysophosphatidylcholine [71]. Les cellules 
endothéliales seraient moins sensibles que les cellules muscu- 
laires lisses aux effets des LDLox. Ainsi, de faibles doses de 
LDLox activent la prolifération des cellules musculaires lisses 
et des macrophages, mais pas celle des cellules endothéliales ; 
à fortes doses, les LDLox induisent l’apoptose de toutes les cel- 
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Figure 1-11. Activation des cellules musculaires lisses. 
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Les LDLox, les cellules endothéliales activées et les macrophages spumeux synthétisent des facteurs de croissance qui activent les cellules musculaires lisses. Ces cellules 
acquièrent un nouveau phénotype moins différencié, moins contractile, mais migratoire. Les cellules musculaires migrent de la média vers l'intima, se multiplient et 


participent à l'élaboration de matrice extracellulaire. 


lules et contrebalancent la prolifération [65, 71, 70]. Les 
macrophages et les lymphocytes sont également sujets à 
lapoptose [45]. In vivo, la plaque d’athérosclérose et particu- 
lièrement le cœur lipidique est le siège de processus apoptoti- 
ques [45]. Si, dans un premier temps, les effets de l’apoptose 
sont bénéfiques pour limiter l’inflammation, ils seraient parti- 
culièrement délétères pour les plaques avancées [72] : diminu- 
tion de la chape fibreuse, augmentation du pool de lipides 
extracellulaires, activité inflammatoire et auto-immune des 
débris apoptotiques, production de molécules procoagulantes. 
Lorsque les cellules et les corps apoptotiques ne sont pas pha- 
gocytés par les macrophages, l’apoptose évolue vers la nécrose. 
Réaction auto-immune 

Les LDL fortement oxydées seraient à l’origine d’une réponse 
auto-immune au sein des lésions d’athérosclérose [1]. En 
effet, hormis leur rôle dans l'adhésion et le chimiotactisme 
des lymphocytes T, les LDL oxydées ont un rôle immuno- 
gène. Les lymphocytes CD4 + et CD8 + (auxilliaires et cyto- 
toxiques) sont présents dans les plaques d’athérome. Une 


étude a montré que certains clones de lymphocytes T CD4 +, 
isolés de la plaque d’athérome, répondent, en présence de 
monocytes autologues, à l’antigène « LDL oxydées », en pro- 
liférant et en sécrétant des cytokines telles que lIFN-Y qui 
amplifie le réaction immunitaire [73]. Ce mécanisme d’acti- 
vation des lymphocytes T par les LDLox nécessite la présence 
du complexe majeur d’histocompatibilité (MHC Class ID) à la 
surface des macrophages. Les cellules spumeuses dérivées des 
macrophages seraient capables de présenter un antigène lipi- 
dique aux lymphocytes T par leur protéine de surface CDI 
[74]. 


LDL oxydées et inflammation chronique 

Les LDL oxydées modulent la réponse inflammatoire en régu- 
lant la sécrétion de cytokines pro ou anti-inflammatoires par 
les cellules de la plaque et principalement des macrophages et 
des lymphocytes T (tableau 1-2). Ces cellules sont très actives 
et sécrètent de nombreuses cytokines : interleukines, facteurs 
de nécrose des tumeurs, interférons, facteurs de croissance et 
facteurs chimiotactiques [75]. 


Tableau 1-2. Modulation de la réponse inflammatoire par les LDL oxydées : sécrétion de cytokines pro ou anti-inflammatoires par les cellules 


de la plaque et notamment par les macrophages. 





SÉCRÉTION DE CYTOKINES PRO-INFLAMMATOIRES 


INF-Y, IL-12, IL-8 





SÉCRÉTION DE CYTOKINES ANTI-INFLAMMATOIRES 


IL-10, IL-4, IL-13, &-2-macroglobuline, héparine 





INHIBITION DE L'EXPRESSION DE GÈNES PRO-INFLAMMATOIRES 


TNF-o, IL-1, IL-6, cyclo-oxygénase-2 
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Sécrétion des cytokines pro-inflammatoires 

Les cytokines sécrétées par les cellules de la plaque d’athé- 
rome sont majoritairement pro-inflammatoires [76]. Toutes 
les cellules sont concernées : macrophages, lymphocytes T, 
cellules endothéliales et cellules musculaires lisses. Les LDL 
oxydées activent l'expression des cytokines qui sont à l’ori- 
gine de réseaux complexes d'interactions inflammatoires [1, 
77]. 

Un traitement par de faibles doses de LDLox (8 ug/mL) sti- 
mule la sécrétion du TNF-0 par des monocytes humains 
adhérents [78]. De même, la lysophosphatidylcholine pré- 
sente dans les LDLox augmente de 2 à 4 fois l'expression d’IL- 
10 dans ces mêmes cellules en culture [79]. Ces cytokines 
sont synergiques et activent l’adhésion et le chimiotactisme 
des monocytes vers les cellules endothéliales ; elles stimulent 
la prolifération des cellules musculaires lisses ; elles amplifient 
l'oxydation des LDL; elles induisent la production des 
vasoactivateurs tels que le PAF et induisent la cyclo-oxygé- 
nase-2, permettant la production de prostaglandines E2 et 12 ; 
enfin elles favorisent la vasodilatation des artères et l’inflam- 
mation par l'activation de l'expression de la NO-synthétase 
[76]. Le TNF-c et l’IL-10t induisent la sécrétion d’autres cyto- 
kines et induisent leur propre sécrétion par les autres types 
cellulaires de la plaque. Paradoxalement, le TNF-c limite le 
chimiotactisme de MCP-1 en inhibant l'expression de son 
récepteur CCR-2 dans les monocytes, mais les LDLox antago- 
nisent ces effets. Le TGF-& produit par les macrophages en 
culture induit l'expression du PDGF par les cellules endothé- 
liales et les cellules musculaires lisses, ce qui favorise la proli- 
fération de ces dernières [75]. Au contraire, une production 
excessive de TNF-@ ou d’IL-10 inhibe la prolifération des cel- 
lules musculaires lisses. 

Les cellules spumeuses extraites des plaques d’athérome et les 
monocytes-macrophages ou les cellules endothéliales traités 
par des LDLox in vitro ont la capacité accrue de sécréter l’IL- 
8, chimioattractant des neutrophiles et des lymphocytes T 
[80]. D'autre part, les LDLox activent la production d’'IEN-y 
et amplifient la réponse immunitaire des leucocytes [73]. 
Cette induction est inhibée par un antagoniste spécifique de 
PAF, le WEB 2170 [81]. Par ailleurs, l’'IFN-Yy est un inhibiteur 
de la prolifération des cellules musculaires lisses et donc, il 
module les effets du TNF-c et de PIL-101. L’'IL-12 est produite 
par les monocytes après traitement par des LDLox. Elle a été 
localisée dans les macrophages de lésions d’athérosclérose de 
souris déficiente en apoE [82]. Elle amplifie la réponse 
immune locale en activant la synthèse d’IFN-Y par les lym- 
phocytes auxiliaires (helper) de type 1 (Thy-1) [83]. 
Sécrétion des cytokines anti-inflammatoires 

L’IL-10 est une cytokine anti-inflammatoire majeure, sécrétée 
par les macrophages et les lymphocytes de type Th-2. Les 
LDLox, mais pas les LDLmm, augmentent la production 
d’IL-10 par les monocytes. L’IL-10 a été détectée dans les 
lésions d’athérosclérose précoces et dans les lésions avancées 
[84]. Ces nombreux effets réduisent la progression de lathé- 
rosclérose : inhibition de NF-kB (Nuclear Factor-kB) [85], 
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inhibition de l’expression des métalloprotéinases [86], réduc- 
tion de l’activité procoagulante et de l’apoptose [84]. L’IL-4 
et P’IL-10 ont des effets qui se ressemblent, mais l’IL-4 est 
moins puissante [85]. L’'IL-13 partage de nombreuses activi- 
tés avec l’IL-4: redistribution des molécules de surface et 
inhibition de la production de cytokines (IL-1, IL-6, IL-8, IL- 
12, IFN-Y) par des monocytes prétraités [87]. 

D’autres molécules, présentes dans l’intima des artères, peu- 
vent réduire les effets des cytokines pro-inflammatoires 
induites par les LDLox : l’o?2-macroglobuline lie et inhibe 
PIL-1, VIL-2, l’IL-6, le TGF-0, le FGF-01, et le PDGE [75]. Au 
sein de la matrice extracellulaire, l’héparine module la proli- 
fération et la migration des cellules musculaires lisses en 
séquestrant le PDGEF et le FGF-@ [88]. 

Suppression des réponses inflammatoires 

Siles LDL oxydées et particulièrement les LDLmm exercent des 
effets pro-inflammatoires proathérogènes, les LDL fortement 
oxydées présentent des effets « suppressifs » ou inhibiteurs sur 
l'expression de certains gènes impliqués dans linflammation 
[89]. En effet, un traitement long par des LDL fortement oxy- 
dées empêche les macrophages de répondre aux stimuli inflam- 
matoires qu’on leur impose in vitro. Les LDLox inhibent 
lexpression du TNF-0 et de l’IL-1œ dans des macrophages 
péritonéaux de souris activés, et de l’IL-10, l’IL-10t, l'IL-6 et du 
TNF-@ dans les monocytes et les macrophages humains en 
culture [89]. Les LDLox empêchent la coopération entre l’IFN- 
yet le LPS pour stimuler l’expression du gène de la NO-syn- 
thase inductible. D’autre part, les LDLox inhibent l’expression 
de la cyclo-oxygénase-2 dans les cellules musculaires lisses pré- 
traitées avec l’IL-1 ou le TNF-c et dans les macrophages vers 
un phénotype inflammatoire chronique [89]. 

L’ampleur de l’inhibition par les LDL oxydées dépend du sti- 
mulus inflammatoire. Ainsi, l'expression du TNF-& de 
macrophages de souris prétraitées avec l’'IEN-Y ou PIL-2 est 
plus sensible aux LDLox que les cellules prétraitées avec du 
LPS [89]. Les LDL natives, ou acétylées, ne produisent pas cet 
effet suppressif des LDLox, ce qui permet d’incriminer les 
lipides modifiés, produits pendant l'oxydation des LDL [90]. 
Enfin, les LDLox exercent leurs effets «suppressifs» sur 
l'expression des gènes en ciblant des facteurs de transcription 
comme NFKB. 


Les métalloprotéases 
et leurs inhibiteurs 





Les manifestations cliniques de la maladie athéroscléreuse 
sont essentiellement dues à l'instabilité de la plaque d’athé- 
rome. La présence de cytokines inflammatoires peut promou- 
voir, au stade initial de l’athérosclérose, la formation de 
lésions fibromusculaires en favorisant la prolifération des cel- 
lules musculaires lisses et la synthèse de protéines de la 
matrice extracellulaire. Ce processus, s’il est limité, peut être 
bénéfique en participant à la stabilisation de la plaque d’athé- 
rome et en renforçant ses capacités à s'opposer aux contrain- 
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tes auxquelles elle est soumise [4]. La dégradation de la 
matrice extracellulaire est un évènement majeur dans l’évolu- 
tion de la plaque qui va déterminer sa vulnérabilité [19]. Dif- 
férents types de protéases sont impliquées dans la dégradation 
de la matrice et notamment les cystéine-protéases et les 
métalloprotéases. À ce jour, plus de 20 molécules à activité 
protéolytique ont été décrites au sein de la matrice extracellu- 
laire : elles se distinguent notamment par le type cellulaire 
source de leur synthèse, leur spécificité d’action sur des subs- 
trats moléculaires matriciels différents et par les modalités de 
leur régulation. Quatre inhibiteurs physiologiques des MMP, 
les TIMP, ont été identifiés. Ils participent activement à la 
régulation de l’activité protéolytique des MMP. Dans les 
conditions physiologiques, il existe un équilibre entre 
expression des MMP et celle de leurs inhibiteurs (TIMPSs) 
permettant le renouvellement de la matrice extracellulaire 
[21]. L'apparition de modifications d’activité entre les MMP 
et les TIMP a été mise en évidence au sein des plaques athé- 
romateuses [91]. L'augmentation de l’activité métalloprotéa- 
sique conduit à la dégradation exagérée de la matrice 
extracellulaire, ce qui participe au remodelage vasculaire et à 
la survenue de complications comme la rupture de la plaque 
avec un retentissement clinique potentiel [92] (fig. 1-12). 


CARACTÉRISTIQUES GÉNÉRALES 


Il existe chez l’homme plus de 20 métalloprotéases différen- 
tes, codées par des gènes différents et sécrétées par de nom- 


Lumière artérielle 


LDL 
monocyte 
LDL oxydées | 
macrophage 
LDL cholestérol —————# | 


cellules spumeuses 


Figure 1-12. Rupture de la plaque pro-inflammatoire. 
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breux types cellulaires. Ces enzymes sont des endopeptidases 

qui répondent aux critères suivants : 

— une structure homologue (40 à 80 % d’homologie en acides 
aminés) indiquant quelles dérivent d’un gène ancestral 
commun [93]; 

— un atome de zinc dans le domaine catalytique de l’enzyme ; 

— une activité dépendante de la présence d'ions Ca** dans le 
milieu ; 

— une synthèse et une sécrétion sous forme de zymogènes 
inactifs latents (proMMP) ; 

— une capacité à dégrader les composants de la matrice extra- 
cellulaire à pH physiologique (protéases neutres). Les diffé- 
rentes enzymes peuvent cliver chacune au moins un 
composant de la matrice. Chacune lyse préférentiellement 
un substrat spécifique mais peut agir sur un autre substrat ; 

— une régulation à de multiples niveaux: transcription du 
gène et synthèse des zymogènes actifs, activation post-trans- 
criptionnelle des zymogènes, interaction avec des inhibi- 
teurs spécifiques : les TIMP ou à un moindre degré par 
lot-2-macroglobuline, inhibiteur non spécifique important 
des protéases. 

Toutes les MMP sont constituées de trois domaines : le prédo- 

maine, nécessaire à leur acheminement intracellulaire jusqu’à 

la membrane, le prodomaine, et le domaine catalytique propre- 
ment dit. Le prédomaine est rapidement éliminé après la sécré- 
tion cellulaire et il est absent de la forme enzymatique active. 

Le prodomaine maintient l’activité enzymatique sous forme 

latente et il est classiquement constitué d’une séquence pepti- 
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- PAF, PAF-AH 

- prostaglandines 

- thromboxanes 
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Cellules musculaires lisses 


Lors de l’athérosclérose, les macrophages spumeux synthétisent non seulement des médiateurs, mais également des métalloprotéases qui vont dégrader exagérément 
la matrice extracellulaire pour aboutir à la rupture de la plaque. (Schéma non publié de l'équipe d'E. Ninio.) 
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dique comprenant un résidu cystéine qui interagit avec le site 
catalytique. Ce dernier contient un atome de zinc maintenu par 
trois résidus histidine au fond d’une structure peptidique tridi- 
mensionnelle en forme de poche. Le clivage protéolytique du 
prodomaine, libérant l’atome de zinc du résidu cystéine, 
entraîne l'activation du site catalytique qui peut alors se lier 
avec son substrat. La plupart des MMP ont un quatrième 
domaine en position carboxyterminale. Cette chaîne polypep- 
tidique intervient dans la reconnaissance du substrat des MMP. 


LES DIFFÉRENTES MÉTALLOPROTÉASES 


Le tableau 1-3 présente les différentes sous-classes de MMP 
en fonction de leur structure et de leur substrat préférentiels. 
Il est classique de les distinguer de la façon suivante [94-96]. 


Collagénases (MMP-1, MMP-8, MMP-13) 

La collagénase 1 ou collagénase interstitielle (MMP-1) est 
fibroblastique, mais également synthétisée et sécrétée après 
stimulation par des facteurs de croissance et cytokines par les 
cellules endothéliales, les monocytes-macrophages, les chon- 
drocytes. 

La collagénase 2 ou collagénase leucocytaire (MMP-8) a une 
synthèse spécifiquement leucoétant présente de façon consti- 
tutionnelle à partir des granules de stockage des polynucléai- 
res neutrophiles. 


La collagénase 3 (MMP-13) est essentiellement produite au 
cours des processus tumoraux, mais aussi lors des processus 
physiologiques de remaniement accéléré de la matrice extra- 
cellulaire (tissu osseux fœtal notamment). 


Tableau 1-3. Différentes sous-classes de métalloprotéases en fonction de leur structure et de leurs substrats préférentiels. 



























































; LOCALISATION 
SOUS-GROUPE DÉNOMINATION ABRÉVIATION SUBSTRAT 
CHROMOSOMIQUE 
Collagénase interstitielle MMP-1 11q22.3 Collagène | à Il, VII, VII, X, MMP-2, MMP-9 
Collagénases Collagénase neutrophile MMP-8 11q21 Collagène 1 à Il, V, VI, VII, X, fibronectine 
Collagénase-3 MMP-13 11q22.3 Collagène | à Il, V 
Gélatinase A (72 kd type IV Collagène 1, IV, V, VII, X, XI, XIV, élastine, 
: MMP-2 16q21 k . 
collagénase) ibronectine, MMP-9, MMP-13 
Gélatinases 
Gélatinase B (92 kd type IV Collagène IV, V, VII, X, XIV, élastine, 
. MMP-9 20q11.2-13.1 : ; 
collagénase) ibronectine 
Collagène Ill, IV, IX et X, PLP, fibronectine, 
Stromélysine-1 MMP-3 11q22.3 aminine, élastine, MMP-1, MMP-7 à 9, 
MP-13 
Stromélysines . Collagène Ill à V, élastine, fibronectine, 
Stromélysine-2 P-10 11q22.3 
MP-1, MMP-8 
L MP-11 22q11.2 
Stromélysine-3 
MP-19 12q14 
L Collagène | à Ill, fibronectine, vitronectine, 
MT- P-1 MMP-14 14q11-q12 
MMP-2 
T- p-2 P-15 16q13-q21 MMP-13, laminine 
Membrane type MT- P-3 MMP-16 8q21-q22.1 MMP-2, laminine, fibronectine 
MT- P-4 MMP-17 12q24.33 MMP-2 
T-MMP-5 P-24 
MT- P-6 MMP-25 
Collagène IV, X, fib tine, lamini 
atrilysine-1 MMP-7 11q21-q22 na HN LL 
Matrilysines élastine 
atrilysine-2 MMP-26 
: ; Collagène IV, fibronectine, laminine, 
étalloélastase MMP-12 11q22.2-22.3 No : . 
élastine, vitronectine 
Non classé 
Autres MMP-18 à 23 
et MMP-27, 28 
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Gélatinases (MMP-2, MMP-9) 

On distingue deux gélatinases (ou collagénases de type IV) : 
la collagénase de 72 kd (gélatinase À ou MMP-2) et la colla- 
génase de 92 kd (gélatinase B ou MMP-9). Ces deux enzymes 
possèdent, au niveau du domaine catalytique, trois séquences 
peptidiques de structure analogue à la fibronectine. MMP-2 a 
une distribution très large : elle est synthétisée par un grand 
nombre de cellules, notamment les fibroblastes, les kératino- 
cytes, les chondrocytes, les cellules endothéliales, les mono- 
cytes et les ostéoblastes. MMP-9 est principalement exprimée 
par les kératinocytes, les monocytes et les macrophages alvéo- 
laires pulmonaires. 


Stromélysines (MMP-3, MMP-10, MMP-11) 

Trois stromélysines ont été décrites : SL-1 (MMP-3), SL-2 
(MMP-10) et SL-3 (MMP-11). Leurs structures sont sembla- 
bles à celle des collagénases, à l’exception de la région char- 
nière plus longue. MMP-3 et MMP-10 ont une faible 
spécificité de substrat vis-à-vis des protéines de la matrice 
extracellulaire. L'expression de MMP-I11 a été mise en évi- 
dence sur des cellules mésenchymateuses de tumeurs des 
glandes mammaires; cette MMP semble jouer un rôle 
mineur dans la dégradation de la matrice extracellulaire. 


Métalloprotéases membranaires (MT-MMP) 

Six Membrane Type — Matrix Metalloproteinases (MMP-14 à 
17, 24 et 25, aussi dénommées MTI1-MMP à MT6-MMP) 
sont situées sur les membranes des cellules grâce à un 
domaine transmembranaire présent à la partie C-terminale. 
Le rôle et la régulation de ces MMP membranaires sont 
moins connus que ceux des MMP solubles. On sait néan- 
moins que MTI-MMP intervient dans l'activation de 
proMMP?2, qui est alors concentrée à la surface des cellules et 
facilite les phénomènes de migration cellulaire. 


Matrilysines (MMP-7, MMP-26) 

Les matrilysines sont des protéines de faible masse molécu- 
laire qui hydrolysent un grand nombre de substrats comme la 
fibronectine, la laminine, la caséine et la gélatine. MMP-7 est 
également capable d’activer les procollagénases. Ces deux 
MMP sont spécifiquement exprimées par les cellules d’ori- 
gine épithéliale. 

Métalloélastase macrophagique (MIMP-12) 
MMP-12 est une métalloélastase synthétisée par les macro- 
phages ; outre l’élastine, ses substrats privilégiés sont le colla- 
gène de type IV, la vitronectine et la fibronectine. 


RÉGULATION DE LA SYNTHÈSE 
ET DE L'ACTIVITÉ DES MÉTALLOPROTÉASES 


Régulation de l'expression 

L'activité métalloprotéasique des MMP est étroitement régu- 
lée tant au niveau intracellulaire qu’en extracellulaire. De 
nombreux facteurs de croissance, cytokines, hormones, etc. 
modulent l’expression des MMP au niveau transcriptionnel. 
L’IL-1, le PDGE-« et le TNF-0 sont des agents stimulant la 
synthèse cellulaire des MMP, alors que l’héparine, le TGF-ot 
et les corticoïdes inhibent l'expression des MMP [97]. 
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Régulation de l'activation extracellulaire 
L’activation extracellulaire des proMMP constitue un second 
niveau de contrôle. L’activateur physiologique principal des 
MMP est la plasmine. L’activateur du plasminogène (u-PA) 
se fixe sur le récepteur cellulaire entraînant activation du 
plasminogène en plasmine à la surface de la cellule et une 
activation rapide des proMMP [98]. L’u-PA est exprimé par 
de nombreux types cellulaires impliqués dans le remodelage 
tissulaire, y compris au niveau de la plaque athéroscléreuse 
(cellule endothéliale, monocyte-macrophage, CML), et son 
inhibition in vitro réduit significativement la dégradation 
matricielle [99]. 

Les niveaux ultérieurs d’activation des MMP constituent une 
boucle de rétrocontrôle, au cours de laquelle l’activation 
d’une MMP conduit à l'activation d’une autre, qui aboutit à 
l'activation d’une troisième, etc. Ainsi, la plasmine active 
proMMP-1, proMMP-3 et proMMP-9 en leurs formes actives 
respectives, puis MMP-3 active proMMP-1 en MMP-1 qui est 
elle-même capable d’activer proMMP-9. Les MT-MMP sont 
également des activateurs de MMP, en particulier MMP-2. 
Enfin, les gélatinases MMP-2 et MMP-9 peuvent être activées 
au sein même de la matrice extracellulaire par une produc- 
tion importante de radicaux libres de l'oxygène, produits par 
les macrophages tissulaires activés (en particulier les cellules 
spumeuses des plaques athéromateuses), augmentant ainsi 
Pactivité métalloprotéasique locale [100]. 


INHIBITEURS PHYSIOLOGIQUES 
DES MÉTALLOPROTÉASES 


La fixation des MMP à des inhibiteurs physiologiques est un 
autre moyen de régulation locale de l’activité métalloprotéa- 
sique matricielle. Les quatre TIMP identifiés à ce jour sont 
TIMP-1, 2, 3, 4, inhibent l’activité de toutes les MMP par for- 
mation d’un complexe avec l’enzyme sous sa forme active ou 
avec la proenzyme. Ce complexe MMP-TIMP est stable et 
irréversible, par blocage de l'accès à la poche contenant 
l'atome de zinc. En dehors de leur activité inhibitrice des 
métalloprotéases, les TIMP sont aussi des facteurs de crois- 
sance vis-à-vis de nombreuses cellules [101], ou au contraire, 
comme TIMP-3, peuvent avoir un effet apoptotique sur des 
cellules vasculaires [102]. 

Les caractéristiques principales des TIMP sont les suivantes 
(96, 103]. 


TIMP-1 

Il s’agit d’une petite protéine de 28 kd, stable, riche en man- 
nose et contenant deux sites de glycosylation. Elle est très sen- 
sible à l’action des sérine-protéases, telles que la trypsine, la 
chymotrypsine et l’élastase, mais est résistante à la plasmine. 


TIMP-2 

Cette protéine de 22 kd est fréquemment associée à la forme 
latente de MMP-2. TIMP-2 est deux fois plus efficace que 
TIMP-1 pour inhiber cette MMP. Les séquences des gènes 
humains de TIMP-1 et TIMP-2 sont connues et présentent 
66 % d’homologie. 
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TIMP-3 

Le gène codant pour cette protéine a été récemment identifié. 
L’homologie de structure de cette protéine avec TIMP-I et 2 
est relativement faible. 


TIMP-4 
Elle présente une homologie de structure avec TIMP-2 d’envi- 
ron 70 %. Comme TIMP-2, TIMP-4 peut se lier à proMMP-2 
et empêcher son activation en MMP-2 sous l’action MTI1- 
MMP-1. 


RÔLE EN PHYSIOLOGIE ET DANS LES ÉTATS 
PATHOLOGIQUES 


Les MMP et TIMP sont en général faiblement exprimés dans les 
tissus sains; leur expression augmente lors des processus de 
remodelage tissulaire physiologique ou pathologique sous leffet 
de facteurs capables de moduler la transcription de leurs gènes. 
La production des enzymes peut alors excéder celle de leurs inhi- 
biteurs, ce qui conduit à la perte de l'équilibre MMP/TIMP. Elles 
participent dans ces conditions à la majorité des pathologies liées 
à une anomalie de la matrice extracellulaire, en particulier la 
réparation tissulaire, la cicatrisation cutanée, l’embryogenèse, 
linvolution utérine ou encore l’angiogenèse [21]. Les MMP sont 
aussi associées à des états pathologiques variés comme la poly- 
arthrite rhumatoïde, l'invasion tumorale et la dissémination 
métastatique [104]. Par diminution de leur expression, elles peu- 
vent à l'inverse favoriser l'accumulation de matrice extracellulaire 
au cours des maladies comme les collagénoses. Dans le cadre des 
maladies cardiovasculaires, le rôle capital des MMP a été reconnu 
ces dernières années tant pour favoriser l’hyperplasie intimale 
artérielle que lors de la fragilisation de la lésion athéroscléreuse 
avancée, qui aboutira finalement à sa rupture [105, 106]. 


RÔLE DANS LE PROCESSUS ATHÉROSCLÉREUX : 
MODIFICATION DE L'ÉQUILIBRE MMP/TIMP 


Le développement de la lésion athéromateuse riche en lipides 
est associé à une modification de la matrice extracellulaire 
sous-endothéliale vasculaire, nécessaire à l’infiltration inflam- 
matoire, à la formation d’un cœur lipidique puis nécrotique, 
à la prolifération et à la migration des CML lors de la forma- 
tion de la chape fibreuse. 

Les MMP sont normalement peu ou pas exprimées dans la 
paroi des artères saines, à l'exception de MMP-2 qui est pro- 
duite de façon constitutive par les CML pariétales. La comparai- 
son d’artères saines et d’artères athéroscléreuses (coronaires ou 
carotides) a démontré la présence des MMP au sein des plaques, 
en particulier dans les sites d’accumulation de macrophages et 
de cellules spumeuses, au niveau des épaulements de la plaque 
qui correspondent aux zones de rupture [105, 107]. 

C’est à l’équipe de Henney que l’on doit d’avoir localisé pour la 
première fois l'ARN (acide ribonucléique) messager de MMP-3 
dans les macrophages, au sein des plaques coronaires [108]. Par 
la suite, Galis et al. ont étudié l'expression de MMP-2, MMP-3 
et MMP-9 dans la plaque ainsi que leurs activités protéolytiques 
et ils ont souligné l’importance de ces enzymes dans la déstabi- 
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lisation des plaques [109]. Ces données ont été confirmées par 
une étude clinique réalisée avec des patients souffrant de patho- 
logie aortique occlusive ou anévrismale. Ce travail a montré 
Pexpression de 9 MMP dans la paroi aortique lésée alors que 
d’autres MMP n'étaient pas exprimées (tableau 1-4). Les 
auteurs ont montré que MMP-3 est significativement plus 
exprimée dans les lésions anévrismales que dans les lésions 
occlusives, ouvrant ainsi des perspectives pharmacologiques 
ciblées sur certaines MMP en fonction de la nature de la patho- 
logie vasculaire. L'activité accrue des MMP au niveau de la paroi 
athéromateuse apparaît liée à l'augmentation de leur sécrétion 
sous l’action de médiateurs pro-inflammatoires tels que PIL-8, 
PIL-101, le TGF-0t, mais aussi les LDL oxydées [22, 110]. 


L'augmentation non contrôlée de MMP est ainsi en partie res- 
ponsable de la dégradation de la matrice extracellulaire de la 
chape fibreuse conduisant à la fragilisation des plaques. Par 
ailleurs, l’inhibition de la synthèse de ces enzymes ou la syn- 
thèse accrue de leurs inhibiteurs peuvent, au contraire, induire 
une accumulation excessive de tissu conjonctif dans la matrice 
extracellulaire et favoriser la progression des lésions fibreuses, 
la stabilisation des plaques ou la survenue d’une resténose après 
une revascularisation thérapeutique. Dans ce dernier cas, il y 
aurait une surproduction de matrice dépassant localement les 
capacités protéolytiques. Certains auteurs ont rapporté une 
réduction d’expression de la collagénase interstitielle et des 
gélatinases, une induction du TIMP-1 associée à une accumu- 
lation de protéoglycanes et de collagène dans les lésions de res- 
ténose [111] ; une expression accrue de TIMP-3 au niveau des 
plaques a également été observée [112]. 


D’autres métalloprotéases n’appartenant pas au groupe des 
MMP matricielles pourraient également participer à l’activité 
protéolytique extracellulaire. En particulier, la Pregnancy-Asso- 
ciated Plasma Protein A (PAPP-A) a été récemment décrite 
comme pouvant contribuer aux évènements cliniques consécu- 
tifs à la rupture de plaque [113], et sa concentration plasmati- 
que est plus élevée chez les sujets dyslipidémiques ayant une 
athérosclérose carotidienne [114]. Enfin, certaines MMP 
(MMP-3, 7, 12) peuvent, par leur activité protéolytique sur 
lapoAl des lipoprotéines de haute densité, contribuer au pro- 
cessus athéroscléreux en réduisant l’efflux de cholestérol des 
macrophages résidents de la paroi artérielle [115]. 


Tableau 1-4. Expression des métalloprotéases et de leurs inhibiteurs 
dans des aortes siège de lésions occlusives ou anévrismales. 











EXPRIMÉS NON EXPRIMÉS 
MMP-1 à 3 P-8 

MMP-7, 9, 11 MMP-10 
MMP-12 MMP-13 
MMP-14 MMP-15 
MMP-17 MMP-16 
TIMP-1 

TIMP-2 TIMP-3 
TIMP-4 
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Rôle des cellules musculaires lisses 
dans la formation de la plaque 
athéroscléreuse 





Les cellules musculaires lisses chez l’adulte peuvent exprimer 
différents phénotypes bien mis en évidence au cours de la 
pathologie athéroscléreuse. Ainsi, les CML situées dans 
lintima sont différentes de celles présentes dans la média par 
leur morphologie [116] ainsi que par la différence de l’expres- 
sion des intégrines [117], des protéines contractiles [118], des 
molécules de la matrice extracellulaire et des facteurs de crois- 
sance [119]. 


ÉTAT DES CELLULES MUSCULAIRES LISSES 
AU COURS DU DEVELOPPEMENT ARTERIEL 


Les CML ont un taux de réplication faible au sein de la lésion 
athéroscléreuse, inexistant dans la paroi artérielle normale et 
important dans la média de lartère fœtale. L'expression de 
certains facteurs de croissance, comme le PDGE-A, est égale- 
ment variable. Il est fortement exprimé dans les CML de la 
média et de lintima des artères normales et dans une moin- 
dre mesure chez le fœtus et dans la média des artères athéro- 
scléreuses, alors que le PDGEF-A n’est pas exprimé dans les 
CML de la plaque athéroscléreuse [120]. 

Chez le rat, les CML de la néo-intima qui se développent après 
un traumatisme endoluminal expriment fortement l'HSP-47. Il 
s’agit d’une protéine de « stress » (heat shock) qui a un rôle de 
«chaperonne » dans le développement des fibrilles de procolla- 


gène et dans le développement de la fibrose [121]. Cette pro- 
téine est fortement exprimée par les CML des artères fœtales 
jusqu’à la naissance mais très faiblement par les CML de la 
média des adultes. De plus, les CML néoformées ont un phéno- 
type moins mature comme atteste la diminution de l’expres- 
sion de la calponine par ces cellules. Elles expriment le 
procollagène de type I permettant le développement de la 
fibrose autour des lésions artérielles. 


ÉTUDE PHÉNOTYPIQUE DES CELLULES 
MUSCULAIRES LISSES 


Chez l’homme, l'étude phénotypique des CML a été rendue 
difficile par la difficulté d'obtenir des clones de CML stables 
[122]. En 1999, une équipe canadienne a réussi à obtenir des 
clones stables de CML qui dérivaient de la média normale 
d’un segment d’artère thoracique humain. Ils ont mis en évi- 
dence deux types de clones : l’un correspondant à des cellules 
« épithélioïdes » de morphologie globuleuse en confluence, 
l'autre « fusiforme » [118] (fig. 1-13). Ces deux clones se dis- 
tinguaient non seulement par leur aspect morphologique, 
mais également par leur temps de doublement (deux fois plus 
important dans le clone des cellules « fusiformes »), par 
l'expression de la métavinculine (une protéine du cytosque- 
lette des CML) présente uniquement dans les cellules fusifor- 
mes et par leur temps de prolifération après ajout de facteurs 
de croissance. Toutes ces cellules exprimaient l’alpha actine- 
musculaire lisse, la chaîne lourde de la myosine, l’h-caldes- 
mone et la calponine [123, 124] (tableau 1-5). 


Tableau 1-5. Caractéristiques morphologiques, fonctionnelles et phénotypiques de différents types de cellules musculaires lisses au sein d'une 


artère normale. 

















CARACTÉRISTIQUES : CELLULES CELIULES 
ÉPITHÉLIOIDES FUSIFORMES 

Morphologie Globuleuses Allongées 
Temps de doublement 39h 65h 
Prolifération après stimulation par PDGF-BB et FGF-2 +++ + 
Réponse à un stimulus vasoactif + +++ 
Expression de l’alpha-actine musculaire lisse, desmine, h-caldesmone, vinculine, chaine lourde 

de la myosine, calponine, laminine d HE 
Expression de la métavinculine, ostéopontine, ténascine, fibronectine _ +++ 








Figure 1-13. Clones de cellules musculaires lis- 
ses provenant de la média d'aorte humaine 
[124]. 

HITA2 : cellules rondes, confluentes de type épithé- 
lioïde ; HITBS : cellules fusiformes bien différenciées. 
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Ces résultats mettent en évidence la présence, au sein des artères 
normales de l’adulte, de CML capables de modifier leur phéno- 
type et de s'adapter à divers stimuli pouvant jouer un rôle dans 
le remodelage vasculaire et dans le développement de l’athéro- 
sclérose. 


THÉORIE ANCIENNE 


La moelle osseuse est connue depuis longtemps pour être un 
réservoir de cellules souches permettant de renouveler au fur et 
à mesure de leur vieillissement des éléments figurés du sang, des 
plaquettes. Depuis quelques années, des données cliniques et 
expérimentales sugoèrent que cette fonction de la moelle osseuse 
pourrait être étendue à la réparation de nombreux autres tissus. 
Selon une théorie jusque-là admise, il allait « de soi» que les 
CML participant à la réparation vasculaire, suite à un trauma- 
tisme mécanique, une agression immunologique ou inflamma- 
toire ou induite par des biomatériaux, provenaient de la média, 
proliféraient, migraient vers l’intima. Ces cellules avaient un phé- 
notype modifié afin de répondre à l'agression par un épaississe- 
ment fibreux de l’intima [75]. L'efficacité de cette réparation est 
variable, avec des échecs par défaut ou par excès conduisant par 
exemple au développement d’anévrismes ou de sténoses. 


THÉORIE ACTUELLE : DIFFÉRENCIATION 

DE CELLULES TOTIPOTENTES PROVENANT 

DE LA CIRCULATION SANGUINE EN CELLULES 
MUSCULAIRES LISSES 


La moelle osseuse est-elle une source cellulaire pour la répa- 
ration des vaisseaux ? 


Une avancée conceptuelle est apparue avec lhypothèse de 
mobilisation de cellules progénitrices de la moelle osseuse, qui 
après une phase de mise en circulation s’incorporeraient dans la 
paroi vasculaire lésée. Ainsi au cours de greffe vasculaire entre 
donneur et receveur de sexes différents, il a été mis en évidence 
l'accumulation de cellules du receveur dans l’hyperplasie inti- 
male des artères du greffon, réalisant un chimérisme dans la 
paroi des artères du transplant lors du rejet chronique [125]. À 
l’évidence, ces cellules ne proviennent pas du transplant, mais 
sont issues de réservoirs cellulaires distants, après une phase de 
mise en circulation. D’autres travaux ont montré que des cellu- 
les médullaires du receveur sont recrutées et se développent 
dans l’intima des artères du greffon [126]. Ce chimérisme n’est 
pas limité aux artères des transplants et peut survenir au cours 
de traumatisme de la paroi vasculaire avec la participation de 
cellules circulantes au développement de lésion athéroscléreuse. 


La population des cellules médullaires se compose d’adipocytes, 
d’ostéoblastes, de cellules endothéliales d’une part, et de précur- 
seurs ou de cellules souches d’autre part. Parmi les cellules sou- 
ches, les précurseurs de la lignée de l’hématopoïèse sont les plus 
nombreux et ont été les premiers identifiés. Les précurseurs non 
hématopoïétiques, d’identification plus récente, sont appelés cel- 
lules souches mésenchymateuses ou cellules stromales médullai- 
res (CSM) parce qu’elles constituent une trame dans la moelle 
osseuse. Dès 1976, il a été observé qu'une portion de cellules 
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aspirées de la moelle osseuse s’attachaient au fond des boîtes de 
culture, puis se différenciaient en cellules osseuses ou cartilagi- 
neuses [127]. Par la suite, ces travaux ont été confirmés avec la 
démonstration que les cellules qui adhéraient au fond de la boîte, 
pouvaient se différencier en de très nombreux types cellulaires, 
y compris en cellules musculaires lisses et en cellules endothélia- 
les des parois vasculaires [128]. Les CSM isolées par leur pro- 
priété d’adhésion sur le fond des boîtes de culture représentent 
0,01 % des cellules médullaires obtenues par aspiration [129]. 
Comparées aux autres cellules de l’organisme, les CSM se singu- 
larisent par un grand potentiel de prolifération in vitro, puisque 
2 à 10 mL de moelle aspirée produisent 50 à 370 millions de 
CSM filles après mise en culture, de manière constante dans une 
série de 50 patients [128]. Ce potentiel de multiplication in vitro 
est d'autant plus remarquable que les CSM ne présentent pas les 
signes de dégénérescence que montrent les cellules bien différen- 
ciées après autant de passages [129]. En plus de leur capacité à 
proliférer à l'identique, les CSM se distinguent d’autres cellules 
pourtant capables de transformations phénotypiques comme les 
fibroblastes, par une meilleure capacité de différenciation en 
réponse aux facteurs de croissance [129]. Les CSM représentent 
une source pratiquement illimitée de cellules autologues, faciles 
à isoler, pour des approches de thérapie cellulaire. 


In vivo, il est vraisemblable que les CSM conservent leurs carac- 
téristiques grâce à la matrice extracellulaire sur laquelle elles 
reposent et à la présence de facteurs de croissance. Le potentiel 
de prolifération est perdu si les CSM sont ensemencées sur du 
collagène de type IV, ou de la laminine au lieu de la fibronectine. 
Cette information suggère que le maintien des propriétés singu- 
lières des CSM est régulée par des signaux générés par la matrice 
extracellulaire et transduits par des intégrines [129]. Une asso- 
ciation de plusieurs facteurs de croissance serait également 
nécessaire au maintien des capacités de prolifération à l’identi- 
que des CSM. Le retrait d’un facteur de croissance, ou du 
sérum, fait perdre aux CSM leur capacité de prolifération, et les 
engage dans un programme de différenciation [130]. Les capa- 
cités de prolifération et le caractère indifférencié sont donc deux 
propriétés qui vont de paire. Dans le même ordre d’idées, la 
capacité de prolifération est diminuée par l'ajout de facteurs de 
croissance particuliers, comme les FGE-& ou FGF-0!, la BMP-4 
(Bone Morphogenetic Protein 4), ou par un accroissement des 
quantités de sérum, ou encore par une augmentation de la den- 
sité de culture. Le maintien des propriétés singulières des CSM 
est donc la résultante de facteurs particuliers, qui fondent l’idée 
d’une « niche » médullaire, milieu singulier de matrice extracel- 
lulaire et de facteurs de croissance [131]. In vitro, ces niches peu- 
vent être partiellement reconstituées en cultivant ensemble des 
cellules progénitrices et des cellules du stroma médullaire. 


MIGRATION DES CELLULES SOUCHES 
ENTRE LA MOELLE OSSEUSE, 
LE SANG CIRCULANT ET LES TISSUS 


Un frein méthodologique à la mise en évidence des cellules 
d’origine médullaire dans les foyers de réparation tissulaire a 
été la difficulté à tracer les CSM au cours de leur « voyage » 
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dans l’organisme, car par définition elles changent de phéno- 
type et de fonction au cours de leur mise en circulation et de 
leur incorporation dans les tissus. Un premier outil a été la 
définition de l’identité de ces cellules par la manipulation du 
fond génétique de souris, par ajout de gènes traceurs, conférant 
aux cellules une coloration spécifique comme un gène codant 
pour une protéine fluorescente verte (GFP). La moelle de sou- 
ris dépletée en cellules médullaires par irradiation peut être 
reconstituée par greffe de cellules porteuses du gène traceur, 
selon le principe de linduction d’aplasie médullaire et de 
reconstitution par greffe de moelle. Ainsi il a été possible de 
démontrer la translocation des cellules progénitrices médullai- 
res marquées vers les tissus, leur incorporation dans les vais- 
seaux et l'acquisition par ces cellules de nouveaux caractères 
phénotypiques ou fonctionnels. Des cellules progénitrices cir- 
culantes isolées et mises en culture peuvent se différencier en 
cellules endothéliales [132] ou en CML et s’incorporer dans les 
foyers pathologiques vasculaires [133]. 


À l'appui d’un rôle de la moelle osseuse dans la régénération 
tissulaire, il a été démontré que des progéniteurs médullaires 
mis en circulation s’incorporent dans les tissus où ils se diffé- 
rencient en constituant de la paroi vasculaire pour participer au 
développement des lésions athéroscléreuses expérimentales 
chez la souris [134]. Les CSM sont à l’origine de 40 à 80 % des 
CML de lintima de certains modèles [126]. 


STIMULI DE MISE EN CIRCULATION 
DES PROGÉNITEURS À DESTINÉE VASCULAIRE 


Bien que les unes soient dérivées des autres, il existe des diffé- 
rences entre les cellules souches médullaires et circulantes. Ces 
dernières ont des capacités de prolifération diminuées par rap- 
port aux premières, en rapport avec des profils d'expression 
génique différents [135]. Cette donnée suggère que les cellules 
médullaires mises en circulation ont été modifiées par des sti- 
muli. Il est possible que le phénotype des cellules larguées par 
la moelle soit orienté au moins en partie par le stimulus trau- 
matique. La mobilisation des cellules progénitrices médullaires 
lors de l’hématopoïèse fournit un modèle de mise en circula- 
tion des progéniteurs. Le PIGE (Placental Growth Factor) induit 
l'expression d’une métalloprotéase, la MMP-9, qui contribue 
au détachement des cellules progénitrices médullaires par cli- 
vage d’un ligand interagissant avec un récepteur cellulaire. En 
réponse à cette stimulation, les cellules progénitrices prolifèrent 
et passent dans la circulation [136]. 


ANCRAGE CELLULAIRE ET ORIENTATION 
DE LA DIFFÉRENCIATION 
PAR L'ENVIRONNEMENT TISSULAIRE 


Le caractère pluripotent des cellules larguées par stimulation de 
la moelle osseuse suppose que l'orientation phénotypique 
finale des cellules soit déterminée par le tissu dans lequel ces 
cellules sont incorporées et se différencient. Les cellules stimu- 
lées par des facteurs de croissance ont la propriété de s’incor- 
porer dans les parois vasculaires en cours de formation. In 
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vitro, la différenciation des cellules souches est déterminée en 
partie par des facteurs de croissance. À partir d’une même 
population de cellules souches exprimant un récepteur de sur- 
face au VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), FIkl, 
l'addition de VEGF induit une différenciation en cellules endo- 
théliales, alors que le PDGE-BB, TGF-@1, TGF-03 font acqué- 
rir à la même cellule un phénotype de CML. Ce rôle différencié 
de facteurs de croissance dans la constitution des deux types 
cellulaires les plus spécialisés des parois vasculaires s’observe 
avec les cellules localisées dans la moelle comme avec les cellu- 
les progénitrices circulantes [133], les cellules progénitrices 
embryonnaires [137]. 


In vivo, les sites artériels lésés contiennent des concentrations 
élevées de facteurs de croissance. Par exemple, l’abrasion endo- 
théliale est rapidement suivie de l'agrégation des plaquettes, qui 
libèrent localement du PDGF et du TGE-0. Il existe donc sur 
le site lésionnel des facteurs qui pourraient orienter le phéno- 
type des cellules souches vers celui des cellules matures fonc- 
tionnelles. Cette spécificité tissulaire de la différenciation est 
très large, puisqu’une même population de cellules souches 
peut acquérir des spécificités aussi variées que celles de cellules 
hépatiques, digestives, cutanées, selon le lieu de leur implanta- 
tion [138]. Dans le même ordre d’idées, des cellules souches 
médullaires ensemencées sur des CML acquièrent le phénotype 
de CML [126]. Ces influences locales concourent à la conser- 
vation des caractéristiques du tissu au fur et à mesure des répa- 
rations cellulaires dont il bénéficie. 


Pour que la réparation soit efficace, il faut supposer que les cel- 
lules circulantes soient recrutées préférentiellement par les sites 
de lésions vasculaires. L'expression de facteurs de croissance 
accumulés dans les sites lésionnels est peut-être un des facteurs 
d'attraction des cellules progénitrices. La stimulation de 
cellules souches par le PDGF-BB augmente l'expression de 
l’intégrine alpha5-bêtal, permettant leur adhésion sur la fibro- 
nectine et également sur la fibrine, donc potentiellement sur 
des sites lésionnels vasculaires recouverts de fibrine [133]. 


Rôle des fibroblastes adventiciels 





L’adventice a longtemps été considérée comme un tissu de sou- 
tien dont la seule fonction était l’apport nutritif de la média. 
Ces dernières années, le rôle « passif » de l’adventice a été remis 
en question et de nombreux travaux ont concerné sa capacité à 
fournir des cellules et des molécules permettant la formation 
d’une néo-intima et de participer au remodelage vasculaire. Il 
a été montré que des cellules résidentes adventicielles peuvent 
être reprogrammées pour avoir un devenir fonctionnel diffé- 
rent. Ainsi, après une lésion artérielle modérée ou sévère par 
ballonnet, les fibroblastes adventiciels migrent à travers la 
média pour composer une partie de l’épaississement de la néo- 
intima et se différencier en myofibroblastes [139]. À l'inverse, 
des CML de la média peuvent se dédifférencier et avoir un 
aspect morphologique et fonctionnel immature à l’occasion de 
lésions vasculaires [140]. La média et l’adventice participent 
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ensemble à la réparation vasculaire. En raison de la plasticité 
cellulaire des fibroblastes et des CML, on peut émettre l’hypo- 
thèse que le processus de réparation d’une lésion vasculaire 
peut reproduire au moins en partie le procédé de développe- 
ment des vaisseaux [141]. 


EXISTE-T-IL UN LIEN ENTRE FIBROBLASTES, 
MYOFIBROBLASTES ET CELLULES MUSCULAIRES 
LISSES ? 


Les fibroblastes sont les principales cellules mésenchymateuses 
à longue durée de vie permettant la synthèse de nombreux 
constituants de la matrice extracellulaire. C’est une notion 
assez récente par laquelle les fibroblastes composent une popu- 
lation hétérogène tant par leur structure que par leur fonction 
[142]. In vitro, après activation, les fibroblastes se modifient, 
expriment l’alpha-actine musculaire lisse, s’enrichissent en 
microfilaments contractiles intracytoplasmiques aboutissant à 
la formation de cellules « hybrides » appelées myofibroblates. 
De nombreuses cytokines et de facteurs de croissance (TGF- 
ol, GM-CSF) peuvent influencer le taux de prolifération des 
fibroblastes et leur transformation en myofibroblastes [143]. Il 
a été suggéré qu’il existait une filiation entre les fibroblastes, les 
myofibroblastes et les CML immatures et que ces cellules pro- 
venaient d’une même cellule souche. Cette hypothèse n’a pas 
été à l’heure actuelle, à notre connaissance, confirmée. 


PARTICIPATION DES FIBROBLASTES 
À LA RÉPARATION VASCULAIRE 


Une lésion vasculaire endoluminale désorganise l'architecture 
de la paroi vasculaire et entraîne le recrutement de cellules 
quiescentes musculaires lisses de la média et des fibroblastes 
adventiciels. Ce processus évolue en plusieurs étapes enchaî- 
nant plus ou complètement : 

— prolifération cellulaire et apoptose ; 

— production de matrice extracellulaire ; 

— modification des CML et apparition de myofibroblastes ; 

— migration des fibroblastes adventiciels ; 

— et sclérose adventicielle et intimale [141] (fig. 1-14). 


Prolifération et apoptose 

Après angioplastie, le pic d’apoptose des fibroblastes adventi- 
ciels est maximum à 6 heures et suivi par une prolifération 
cellulaire dont le maximum est à 3 jours après l’intervention. 
Cette prolifération cellulaire décroît progressivement pour 
retourner à un état basal identique à celui précédant l’inter- 
vention à 28 jours [144]. 


Production de matrice extracellulaire 

La production de matrice extracellulaire par les myofibro- 
blastes est le principal facteur d’épaississement adventiciel et 
intimal. Ces cellules ont la capacité de proliférer et de migrer 
vers l’intima, mais également de rester dans l’adventice, 
d'augmenter la production et l'accumulation de matrice 
extracellulaire responsable de la formation d’une néo-intima 
et du remodelage vasculaire. Cependant, le temps d’appari- 
tion des myofibroblastes et l'augmentation de production de 
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Figure 1-14. Deux voies possibles de formation de la néo-intima 
après traumatisme endovasculaire [141]. 


1"€ voie : 1) les fibroblastes adventiciels sont transformés en myofibroblastes de 
la média ou de l’adventice ; 2) les myofibroblastes sont capables de migrer vers 
l'espace sous-endothélial. 

2° voie : 3) les CML dédifférenciées de la média prolifèrent puis migrent vers 
l'espace sous-endothélial. LEE : limitante élastique externe ; LEI : limitante élasti- 
que interne. 


la matrice extracellulaire ne coïncident pas avec le pic de 
remodelage vasculaire [144]. Une hypothèse pour expliquer 
cette différence est la production par les fibroblastes de colla- 
gène après le traumatisme vasculaire. 


Prolifération et migration des fibroblastes 

et myofibroblastes 

Il a été montré à l’aide de fibroblastes transfectés par le rétrovi- 
rus LacZ et introduits dans des carotides lésées que les fibro- 
blastes étaient présents de l’adventice à l’intima [139]. Ils ont 
démontré que les fibroblastes migrent de l’adventice à l’intima, 
toutefois un problème persiste : quelle est la contribution des 
cellules adventicielles et de la média dans la formation de la 
néo-intima ? Le fait que l’irradiation intravasculaire sur des 
angioplasties coronaires diminue l’hyperplasie intimale et la 
fibrose adventicielle indique que la migration intravasculaire 
suit la prolifération des cellules adventicielles [145]. 

La migration de ces cellules est indépendante du taux de pro- 
lifération et elle est contrôlée par les MMP et les TIMP. Shi et 
al. ont montré que MMP-2 et MMP-9 sont fortement expri- 
mées dans les explants de média et que TIMP-1 et TIMP-2 
sont absents dans les explants adventiciels. Ainsi, les MMP 
permettent et facilitent la migration des myofibroblastes. Les 
MMP sont sous le contrôle de cytokines et de facteurs de 
croissance (PDGF, FGF-0, TGF-0@ et IL-1c) [146]. 


Interaction entre myofibroblastes 

et cellules musculaires lisses 

Les CML peuvent comme les myofibroblastes proliférer et 
migrer. Les CML qui migrent dans l’intima sont considérées 
comme des CML immatures. Ces deux types cellulaires ont des 
taux élevés cytoplasmiques d’alpha-actine et de SM22 et une 
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diminution voire une absence de smootheline et de myosine 
[147]. Malgré ces similitudes, le délai d’activation de ces cellu- 
les est différent après un traumatisme vasculaire probablement 
lié à la différence du déclenchement de l’apoptose pour la 
média et l’adventice [148]. L’acquisition du phénotype myo- 
fibroblastique par les CML immatures n’est pas un prérequis à 
leur migration et ces cellules ne se transforment en myofbro- 
blastes qu'après leur accumulation dans la néo-intima. Le man- 
que de marqueurs spécifiques permettant de caractériser les 
fibroblastes, les myofibroblastes et les CML est un frein à 
l'étude détaillée de leur modification phénotypique, de leur 
migration et de leur délai d'activation au cours de la formation 
d’une néo-intima. 


CONCLUSION 





L’initiation et le développement des lésions d’athérosclérose 
s’'accompagnent d’une inflammation chronique au sein de la 
paroi artérielle. La composition cellulaire et conjonctive de 
lintima des artères se modifie alors. L'augmentation du nom- 
bre de monocytes-macrophages et de lymphocytes T infil- 
trant l’intima met en jeu des molécules comme les cytokines 
qui initient la réponse inflammatoire. Par ailleurs, les lipo- 
protéines retenues dans la matrice extracellulaire s’oxydent et 
modulent la réponse inflammatoire développée par les cellu- 
les de la plaque athéromateuse. 
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CHAPITRE 2 


PHYSIOLOGIE CARDIOVASCULAIRE 
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ORGANISATION GÉNÉRALE 
DE L'APPAREIL 
CARDIOVASCULAIRE 





Les échanges des gaz respiratoires (O;, CO) et de nutriments 
entre la cellule et son environnement se font par diffusion, ce 
qui implique que la distance entre la source d’approvisionne- 
ment (ex : l'air extérieur) et la cellule soit faible, de l’ordre de 
quelques pm. Dans les organismes complexes, l'appareil car- 
diovasculaire assure la circulation du sang pour véhiculer, sur 
de plus longues distances, oxygène et nutriments vers les cel- 
lules, et en évacuer les déchets. 


Schématiquement, l’appareil cardiovasculaire se compose 
d’une pompe à fonctionnement pulsé (le cœur), d’un 
réseau de conduction (les artères) se terminant par des 
résistances variables (les artérioles), puis un réseau de dis- 
tribution au niveau duquel s’effectuent les échanges (les 
capillaires), et d’un circuit de retour vers le cœur (les vei- 
nes) (fig. 2-1). 

Le cœur comporte deux pompes fonctionnant en parallèle : le 
cœur gauche, assurant la circulation systémique vers les orga- 
nes, et le cœur droit, assurant la circulation pulmonaire. Les 
cœurs droit et gauche comportent chacun un atrium qui col- 
lecte le sang couplé à un ventricule qui l’expulse, respective- 
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Figure 2-1. Schéma symbolique de l'appareil cardiovasculaire. 


ment vers l’artère pulmonaire en direction des poumons et 
vers l’aorte, en direction des autres organes. La circulation 
systémique alimente en parallèle les différents organes, par les 
branches de division de Paorte, le sang veineux étant collecté 
par les veines caves pour le ramener vers le cœur (atrium 
droit). 

Ce schéma circulatoire (fig. 2-2) connaît quelques exceptions : 
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Figure 2-2. Schéma synoptique de l'appareil cardiovasculaire. 
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— le sang veineux provenant de la rate et du mésentère collecté 
par la veine porte et conduit vers le foie. Ce circuit compor- 
tant deux réseaux capillaires successifs est appelé « système 
porte » ; 

—au niveau du néphron, une disposition comparable avec 
une artériole afférente donnant le capillaire glomérulaire 
suivi de l’artériole efférente se poursuivant par les capillaires 
droits (vasa recta) qui entourent le tubule. Le muscle car- 
diaque est lui-même perfusé par les artères coronaires dont 
le sang veineux se draine, par les sinus directement dans 
l'atrium droit (et en petite partie dans l’atrium gauche). Les 
poumons reçoivent du sang veineux par l’artère pulmonaire 
mais également du sang artériel par les artères bronchiques. 
La circulation bronchique se draine principalement vers 
latrium gauche, mêlant ainsi un peu de sang veineux au 
sang « artériel » ramené à l’atrium gauche par les veines pul- 
monaires. 


FONCTION CARDIAQUE 





Le cycle cardiaque 





Les cœurs droit et gauche se contractent de façon cyclique, 
quasi simultanée à environ 70 fois par minute (adulte). Leur 
cycle cardiaque se décompose en quatre temps (fig. 2-3) : 

— le remplissage ventriculaire, durant lequel la valve atrioven- 
triculaire est ouverte, et le sang afflue de l’atrium vers le 
ventricule, tandis que la valve aortique (pour le ventricule 
gauche) ou pulmonaire (pour le ventricule droit) est 
fermée ; 

— la contraction isovolumétrique, durant laquelle la contrac- 
tion ventriculaire provoque l’augmentation rapide de la 
pression dans le ventricule, fermant la valve atrioventricu- 
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Figure 2-3. Les quatre temps du cycle cardiaque (cœur humain adulte 
sain, au repos). 
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laire tandis que la valve aortique ou pulmonaire reste 
fermée ; 

— l’éjection systolique, qui débute lorsque la pression dans le 
ventricule surmonte la pression dans l’aorte ou lartère pul- 
monaire expulsant le sang hors du ventricule ; 

— la relaxation isovolumétrique débutant après la contraction 
ventriculaire. La pression dans le ventricule devient infé- 
rieure à la pression dans l’aorte ou l'artère pulmonaire, les 
valves aortique et pulmonaire se ferment, la valve atrioven- 
triculaire étant encore fermée. 


L’automatisme cardiaque 





Le muscle cardiaque (ou myocarde), est doué d’automatisme, 
ses contractions survenant de façon spontanée et régulière, à 
une fréquence d’environ 70 battements par minute chez 
ladulte au repos. Les cardiomyocytes sont à l’origine de cet 
automatisme dont l’ensemble forme le tissu nodal (fig. 2-4). 

Celui-ci comporte un premier amas cellulaire situé dans la 
paroi atriale à proximité de l’abouchement de la veine cave 
supérieure formant le nœud sinusal ou sino-atrial. Cet amas 
de cellules génère spontanément des potentiels d’action, à une 
fréquence d’environ 100 par minute!, se propageant sous 
forme d’une dépolarisation dans la paroi de l’atrium droit et 
gauche, de myocyte à myocyte, entraînant la contraction 
atriale. Cette dépolarisation atteint un deuxième amas de 
myocytes automatiques : le nœud atrioventriculaire. Sa fré- 
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Figure 2-4. Schéma de disposition du tissu nodal au sein du muscle 
cardiaque avec indication de la fréquence propre de déclenchement 
des potentiels d'action dans chaque partie du tissu nodal, et de la 
vitesse de propagation de la dépolarisation. 


1. Si la fréquence de déclenchement spontanée des potentiels d’action du 
nœud sinusal est de l’ordre de 100 par minute (comme cela peut être 
mesuré sur un cœur isolé ou dénervé), la fréquence des battements car- 
diaque est, chez un homme adulte sain, de l’ordre de 70 battements par 
minute en raison de l’existence d’un frein parasympathique permanent. 


Fonction cardiaque 





quence de déclenchement spontanée des potentiels d’action 
est plus basse, de sorte que la dépolarisation provenant du 
nœud sinusal l’atteint normalement avant apparition de son 
propre potentiel d’action spontané. Cette différence de fré- 
quence de dépolarisation permet au nœud sinusal d’imposer 
sa fréquence à l’ensemble du tissu nodal. À partir du nœud 
atrioventriculaire, un réseau de myocytes automatiques 
assure la conduction rapide de la dépolarisation à l’ensemble 
du myocarde ventriculaire par le faisceau de His et ses bran- 
ches ramifiées droite et gauche : les fibres de Purkinje. 


Les myocytes contractiles sont largement majoritaires et assu- 

rent le travail mécanique du myocarde tandis que les myocytes 

automatiques du tissu nodal assurent l’automatisme contrac- 
tile myocardique. Le potentiel d’action des cardiomyocytes 
présente quelques particularités (fig. 2-5) : 

—les myocytes automatiques présentent un potentiel de repos 
instable caractérisé par un courant entrant de sodium (cou- 
rant is) provoquant une dépolarisation spontanée, amenant 
progressivement le potentiel de membrane jusqu’au seuil 
d'ouverture des canaux voltage-dépendants. Les ions Ca** 
pénètrent alors dans la cellule provoquant le potentiel 
d’action ; 

—les myocytes contractiles présentent un potentiel de repos 
stable. Ils se dépolarisent sous l’action imposée d’une dépo- 
larisation provenant d’un myocyte automatique ou d’un 
myocyte contractile voisin. Des canaux Na* rapides vol- 
tage-dépendants, dont l’ouverture entraîne la dépolarisa- 
tion brusque de la cellule, sont mis en jeu. L'ouverture plus 
progressive, mais aussi plus durable, de canaux Ca** pro- 
voque un plateau de dépolarisation prolongée, caractéristi- 
que des cardiomyocytes contractiles. 

L'enregistrement à distance des variations de potentiels géné- 

rées par l’activité cardiaque constitue l’électrocardiogramme. 

Cet enregistrement est possible parce que les tissus biologi- 

ques sont conducteurs, et que la masse de myocytes concer- 

née est importante (alors que leur dépolarisation n’est pas 
simultanée mais progressive et coordonnée par le tissu 
nodal). Le tracé ainsi obtenu (fig. 2-6) montre d’abord une 
petite onde positive, l’onde P, traduction de la dépolarisation 
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atriale. Survient ensuite un ensemble formé par une onde 
négative (Ponde Q), une onde positive (Ponde R), et une 
onde négative (l'onde S): ce « complexe QRS » traduit la 
dépolarisation ventriculaire. Enfin s’inscrit une onde positive, 
l'onde T, traduction de la repolarisation ventriculaire. 


Pression, vitesse et volume sanguins 





Dans le ventricule gauche, la pression sanguine varie entre 
une valeur proche de 0 mmHg en début de diastole (proto- 
diastole) et 9 mmH£ en fin de diastole (télédiastole), pour 
s'élever jusqu’à une valeur de l’ordre de 120 mmHg (adulte 
sain) en systole. Dans le ventricule droit, la pression télédias- 
tolique est de l’ordre de 4 mmH£g et la pression maximale sys- 
tolique d’environ 25 mmHg. La courbe de pression 
ventriculaire montre une augmentation brusque dans la 
phase de contraction isovolumétrique, surpassant transitoire- 
ment la pression intra-aortique, provoquant l'ouverture de la 
valve aortique marquant ainsi le début de la phase d’éjection 
systolique (protosystole). La pression augmente encore puis 
commence à décroître dans la phase finale d’éjection systoli- 
que (télésystole), de sorte que la valve aortique se ferme, mar- 
quant le début de la phase de relaxation isovolumétrique, au 
cours de laquelle la pression diminue rapidement. Dans 
l'aorte, la pression sanguine suit exactement la courbe de 
pression ventriculaire gauche pendant la phase d’éjection sys- 
tolique. Lorsque la pression ventriculaire commence à décroi- 
tre, la valve aortique se ferme, et la pression aortique décroît 
progressivement, atteignant sa valeur minimale diastolique 
avant la prochaine réouverture de la valve aortique (c’est-à- 
dire en fin de phase de contraction isovolumétrique, donc 
dans une phase qui appartient déjà à la systole ventriculaire 
suivante) (fig. 2-6). Dans le ventricule droit, le cycle est iden- 
tique avec des pressions plus basses. 


Les ouvertures et fermetures des valves et les différences de 
pressions sont à l’origine des bruits du cœur entendus à l’aide 
d’un stéthoscope, ou enregistrés (phonocardiogramme) 
(fig. 2-6). Ils comportent un premier bruit de tonalité sourde 
(B1) contemporain de la contraction isovolumétrique et de la 
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Figure 2-5. Schéma comparatif du potentiel d'action du cardiomyocyte automatique (tissu nodal) et du cardiomyocyte contractile. 
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Figure 2-6. Courbe de pression dans l'aorte et le ventricule gauche, 
et situation des événements de l'électrocardiogramme et des bruits 
du cœur au cours du cycle cardiaque. 


fermeture des valves atrioventriculaires, puis un second bruit, 
de tonalité plus claquante (B2), contemporain de la fermeture 
de la valve aortique et de la valve pulmonaire. B1 et B2 déli- 
mitent la phase d’éjection systolique. 


La pression sanguine évolue le long de lappareil circulatoire 
(fig. 2-7). Dans le ventricule, elle varie physiologiquement 
entre une valeur proche de 0 et un maximum de l’ordre de 
120 mmHeg. Dans l'arbre artériel, la systolique est identique 
mais sa valeur diastolique est de l’ordre de 70 mmHsg (adulte 
sain). La pression sanguine diminue ensuite de façon mar- 
quée au niveau des artérioles, pour n’être plus que d'environ 
35 mmH£g à l'entrée du réseau capillaire, environ 15 mmHg à 
l'entrée des veinules et presque nulle à l’arrivée dans l’atrium 
droit. Les artérioles représentent un site de haute résistance à 
l'écoulement du sang, ajustable par leurs propriétés vasomo- 
trices. 


L’aire totale de section de l'appareil circulatoire augmente au 
fur et à mesure des divisions de l'aorte, puis de ses branches, 
pour atteindre un maximum au niveau capillaire, et décroître 
ensuite au fur et à mesure de la confluence des veinules et des 
veines. Les veines sont généralement plus larges et plus nom- 
breuses (deux veines pour une artère au niveau des membres) 
que les artères, de sorte que la section totale est globalement 
plus grande, à ordre de division égal, sur le versant veineux 
que sur le versant artériel de la circulation. 


La vitesse d'écoulement du sang suit une évolution symétrique, 
avec une valeur moyenne de plusieurs dizaines de cm/s à 
l'origine de l'aorte, pour devenir proche de 1 mmy/s au niveau 
des capillaires. La très grande surface d'échange (équivalente 
à 6 terrains de tennis) et les vitesses circulatoires minimales 
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Figure 2-7. Évolution de la pression sanguine, de la vitesse d'écoule- 
ment du sang, de la surface totale de section vasculaire, et réparti- 
tion du volume sanguin dans l'appareil circulatoire. 


représentent des conditions idéales pour les échanges au 
niveau des capillaires. 

Le volume sanguin (ou volémie) se répartit de façon inégale. 
Près des deux tiers du volume sanguin total (environ 6 L chez 
un adulte) se trouvent dans le secteur veineux. Les veines 
constituent un réservoir sanguin ajustable dont le sang peut 
être remobilisé lorsque nécessaire. 


Contractilité ventriculaire 





Le principal rôle du cœur est d’assurer un débit sanguin per- 
mettant l'apport en oxygène et en nutriments mais égale- 
ment l'élimination des déchets du métabolisme. Le débit 
doit être fourni sous une certaine pression, permettant d’éta- 
blir un sens de circulation des secteurs de haute pression 
vers les secteurs de basse pression. La pression permet, par 
le biais des résistances, l'ajustement de la distribution san- 
guine dans chaque organe en fonction de ses besoins pro- 
pres sans compromettre l’équilibre général. La pression 
dépend du débit cardiaque (Qc) et de la résistance circulatoire 
périphérique totale (RPT) qui peut s'exprimer par la formule 
suivante : P = RPT x Qc. 


Fonction cardiaque 





Le débit cardiaque est lui-même le produit de la fréquence 
cardiaque (Fc) par le volume d’éjection systolique (VES) d’où 
Qc=FcxVESs. 

Le VES dépend de la force de contraction du ventricule 

(= force d’éjection) et de l’ensemble des forces qui s’y oppo- 

sent (postcharge). Cette force de contraction est régulée par 

un mécanisme intrinsèque (loi de Starling) et des mécanismes 
extrinsèques (système nerveux autonome, hormones, médi- 
caments, etc.). 

La force de contraction ventriculaire est soumise à un double 

contrôle (fig. 2-8) : 

— intrinsèque : la précharge. C’est la charge supportée par le 
ventricule en fin de diastole. Elle est donc fonction de la 
pression télédiastolique du ventricule et dépend notam- 
ment de la volémie et pour le ventricule gauche de la pres- 
sion veineuse centrale. Plus la précharge est élevée, plus la 
contraction ventriculaire est forte : c’est la « loi fondamen- 
tale du cœur » ou « loi de Starling » ; 

—extrinsèque: linotropie définit l’aptitude contractile du 
myocarde sous l'effet de divers facteurs extrinsèques 
comme le système nerveux sympathique ou parasympathi- 
que, ainsi que de nombreux ions, hormones et médica- 
ments. Les facteurs dits inotropes positifs augmentent la 
force contractile du myocarde. Les facteurs inotropes néga- 
tifs diminuent cette force. Par définition, l’inotropie (appe- 
lée aussi «contractilité ») est indépendante de la loi de 
Starling. 

Les paramètres qui régissent la contraction de la fibre muscu- 
laire cardiaque peuvent être étudiés sur le muscle papillaire 
cardiaque (dont les fibres sont parallèles) par la construction 
du diagramme tension — longueur. L'augmentation de la ten- 
sion passive (tension observée au repos) par l'application 
d’une charge étirant le muscle préalablement à sa contraction 
détermine ainsi une augmentation de la tension active (ten- 
sion développée lors de la contraction). La courbe obtenue 
s'élève jusqu'à un maximum au-delà duquel la tension 
décroît. Cette courbe permet de vérifier, à l’échelle de la fibre 
musculaire cardiaque, le mécanisme décrit par Starling. 
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La postcharge est constituée par l’ensemble des forces qui 
s'opposent à l’éjection systolique. Elle dépend donc, notam- 
ment, de la pression artérielle systémique (et indirectement 
des résistances systémiques) et de l’élasticité pariétale aorti- 
que. À force d’éjection systolique égale, la postcharge condi- 
tionne la valeur du volume d’éjection systolique, d’autant 
plus réduit que la postcharge est grande. Elle détermine aussi 
la vitesse de raccourcissement des fibres myocardiques : cette 
vitesse est d'autant plus grande que la précharge est grande et 
que la postcharge est faible. 


La «loi du cœur » ou loi de Starling 





Le modèle cœur — poumons isolés décrit par Starling (fig. 2-9) 
permet de vérifier ces mécanismes et relations sur l’organe 
entier. L'augmentation de la pression veineuse centrale déter- 
mine ainsi une élévation de la force d’éjection systolique et 
donc du volume d’éjection systolique. Ceci est vrai pour les 


deux ventricules. 

Ce mécanisme est mis en jeu, par exemple, lors de lorthosta- 
tisme. Le changement de position s’accompagne d’une baisse 
de la pression veineuse centrale qui a pour conséquence la 
diminution de la force d’éjection systolique ventriculaire, et 
donc la baisse du débit cardiaque qui génère une chute tran- 
sitoire de la pression artérielle. 


Ceci est illustré par la boucle de pression — volume ventriculaire 
(fig. 2-10), les variations de volume figurant en abscisse et cel- 
les de pression en ordonnée. Le remplissage diastolique du 
ventricule correspond à une augmentation de volume ayant 
pour conséquence une élévation de pression qui dépend 
d’une part de la pression veineuse centrale, d’autre part de la 
compliance ventriculaire. 


L'augmentation de la pression veineuse centrale (fig. 2-11) a 
pour conséquence une élévation de la pression télédiastolique 
du ventricule et, par le jeu de la loi de Starling, de la force et 
donc du volume d’éjection systolique. Ce mécanisme permet 
que le débit cardiaque droit reste strictement égal à celui du 


Figure 2-8. Intervention des facteurs intrinsèque (pression veineuse 
centrale, par la loi de Starling) et extrinsèques (système nerveux auto- 
nome, hormones, médicaments, etc.) dans la détermination de la 
force de contraction du ventricule. 
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Figure 2-9. Dispositif expérimental de Starling : 
montage « cœur-poumons isolés » permettant de 
démontrer que la force de contraction du ventri- 
cule en systole dépend de sa pression de remplis- 
sage en diastole. 

PV : pression veineuse centrale ; PA : pression artérielle 
systémique ; R : résistance circulatoire périphérique totale. 
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Figure 2-10. Boucle pression - volume du ventricule gauche. 


cœur gauche et inversement. Par exemple, une augmentation 
de la pression veineuse centrale provoque, par la loi de Star- 
ling, une augmentation du débit du ventricule droit, dont un 
accroissement du retour veineux pulmonaire et donc de la 
pression télédiastolique du ventricule gauche et, en vertu de 
la loi de Starling, une élévation du débit du ventricule gauche. 
La courbe débit — volume permet également d’illustrer les 
mécanismes intervenant dans le contrôle extrinsèque, en par- 
ticulier sur l’inotropie. Le premier facteur inotrope positif est 
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représenté par le système sympathique dont les terminaisons 
libèrent de la noradrénaline. Celle-ci agit sur les récepteurs B1 
myocardiques, pour déterminer des effets inotropes positifs, 
chronotropes positifs, et dromotropes positifs, notamment 
par augmentation du taux d'ouverture des canaux calciques 
des cardiomyocytes. 


Sur la boucle débit — volume du ventricule, l'effet inotrope 
positif du système sympathique se manifeste par un rehausse- 
ment de la courbe de fonction ventriculaire, de sorte que le 


point atteint à la fin de l’éjection systolique correspond à un 
volume ventriculaire moindre et une pression plus élevée. 


Parmi les facteurs inotropes positifs, on compte les catéchola- 
mines circulantes (comme l’adrénaline), l’angiotensine, le 
calcium ionisé, etc. Parmi les facteurs inotropes négatifs, on 
compte l’hyperkaliémie, l’acidose, l’hypoxie, l’acétylcholine, 
les bétabloqueurs, etc. 

Inversement, le système parasympathique libère de l’acétylcho- 
line qui agit sur les récepteurs muscariniques, avec un effet 
principalement chronotrope négatif (les effets inotropes 
négatifs, dromotropes négatifs sont peu apparents car l’inner- 
vation parasympathique est limitée à l’atrium et au tissu 
nodal). L’acétylcholine a pour principal effet de ralentir la 
dépolarisation spontanée de la cellule myocardique nodale, 
réduisant ainsi la fréquence des potentiels d’action. 


Fonctions cardiaques et vasculaires 





Le graphique de Guyton (fig. 2-12) permet de visualiser, sur 
organisme entier, les effets combinés des modifications de 
la fonction cardiaque et de la fonction vasculaire. La courbe 
de fonction vasculaire représente l'effet du débit cardiaque 
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Figure 2-11. Représentation, sur la boucle pression - volume du ventricule gauche, de l'effet d'une augmentation du remplissage diastolique. 
Dans un premier temps, le volume d'éjection systolique augmente : la boucle s'élargit. Il en résulte une augmentation de la pression artérielle, 
ce qui accroît la postcharge et réduit partiellement l'augmentation du volume d'éjection systolique : la boucle résultante est plus haute. 
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Figure 2-12. Construction du graphique de Guyton par confrontation de la courbe de fonction veineuse (la pression veineuse centrale diminue 
si le débit cardiaque augmente : cf. fig. 2-1), et de la représentation graphique de la loi de Starling (le débit cardiaque augmente si la pression 
veineuse centrale augmente). 

L'intersection des deux courbes démontre l’inéluctabilité d'un point d'équilibre. 


sur la pression veineuse centrale (cette pression diminue si hémorragie) provoque une chute du débit cardiaque par 
le débit cardiaque augmente et inversement). La courbe de décalage vers Le bas de la courbe de fonction vasculaire (fig. 2- 
fonction cardiaque représente la loi de Starling, selon 13). Les réactions à cette hypovolémie, grâce à l’intervention 
laquelle Paugmentation de la pression veineuse centrale du système sympathique, comportent une vasoconstriction, 
produit une élévation de la force d’éjection systolique et qui rehausse la courbe de fonction vasculaire, tandis que 
donc du débit cardiaque, et inversement. La confrontation  l’effet inotrope positif rehausse la courbe de fonction cardia- 
de ces deux courbes sur un même graphique (par le bascu- que, l’ensemble permettant de corriger la chute de débit car- 
lement des coordonnées de la courbe de fonction vasculaire) diaque et donc de ramener la pression artérielle vers une 
montre que, en toute situation, l'appareil cardiovasculaire valeur normale. Face à une hémorragie, la perfusion d’un 
trouve un équilibre correspondant à l’intersection de ces  soluté macromoléculaire permet de ramener vers la normale 
deux courbes. la courbe de fonction vasculaire et constitue donc le traite- 
Ainsi, vasoconstriction et vasorelaxation artériolaires, déter- ment de choix en urgence. Lorsque cela n’est pas possible, 
minant la résistance circulatoire périphérique totale, entrai- l'utilisation de médicaments inotropes positifs, en rehaussant 
nent respectivement une diminution et une augmentation du la courbe de fonction cardiaque, permet de soutenir la pres- 
débit cardiaque. Une hypovolémie (conséquence d’une sion artérielle. En cas d’insuffisance cardiaque, la courbe de 
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Figure 2-13. Graphique de Guyton dans le 
cas d'une hémorragie (hypovolémie) et 
d'une insuffisance cardiaque. 

L'hémorragie a pour effet de décaler la courbe de 
fonction veineuse en bas et à gauche, de sorte que 
l'équilibre s'établit à un niveau de pression veineuse 
inférieur, avec un débit cardiaque plus bas. Dans le 
cas de l'insuffisance cardiaque, la courbe de fonc- 
tion cardiaque est abaissée, de sorte que l'équilibre 
s'établit, là aussi, à un niveau de débit cardiaque 
inférieur, mais avec une pression veineuse centrale 
augmentée (et non diminuée). 
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fonction cardiaque est effondrée, de sorte que le débit cardia- 
que est diminué, alors que la pression veineuse centrale est 
augmentée (fig. 2-13). 


Énergétique myocardique 





Le travail cardiaque est le produit du gradient de pression par 
le gradient de volume W = AP X AV. Le gradient de pression 
correspond à la différence entre pression artérielle et pression 
veineuse AP = PA — PV, assimilable en pratique à la pression 
artérielle (PA). Le gradient de volume correspond au débit 
cardiaque (lui-même étant le produit du volume d’éjection 
systolique par la fréquence cardiaque : AV = Qc = VES X Fc). 
Par conséquent, le travail cardiaque augmente avec la pres- 
sion artérielle et le débit. 


L'énergie cinétique, fonction de la vitesse d'écoulement du sang 
au niveau de l’orifice aortique, représente au repos une part 
négligeable de la dépense énergétique cardiaque. En revanche, 
à l'effort, cette part devient significative, en particulier pour le 
ventricule droit. Le rendement cardiaque, quant à lui, n’est que 
de 5 à 10% dans les conditions de repos, mais augmente 
jusqu’à 15 % à l'effort (l'augmentation du débit cardiaque 
étant plus marquée que celle de la pression). Par conséquent, le 
rétrécissement d’un orifice cardiaque peut avoir des consé- 
quences dramatiques à l'effort. Il provoque en effet un accrois- 
sement considérable de l'énergie cinétique, sans permettre une 
élévation proportionnelle du débit, avec une importante aug- 
mentation de la dépense énergétique du myocarde. 


Le cœur dispose de faibles réserves énergétiques, mais il fait 
preuve d’une grande flexibilité dans l’utilisation des substrats, 
contrairement aux muscles striés squelettiques. Il est en effet 
capable d’utiliser (pour environ deux tiers de sa consomma- 
tion) des acides gras libres et des corps cétoniques, tandis que, 
dans les conditions de repos, le glucose et le lactate ne repré- 
sentent qu’un tiers de sa consommation. La capacité à utiliser 
le lactate, déchet de l’activité musculaire, garantit au cœur de 


Effet d'une hémorragie 
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bonnes conditions de fonctionnement lors des efforts physi- 
ques intenses prolongés. 


LA FONCTION VASCULAIRE 


L’onde artérielle 





La pression artérielle dépend d’une part du débit cardiaque et 
d’autre part de la résistance circulatoire périphérique totale et 
de Pimpédance circulatoire (état de la paroi artérielle, dont la 
distensibilité est sollicitée par l’éjection systolique) : 
PA = RPT x Qc. 

Lors de chaque contraction ventriculaire, le volume d’éjection 
systolique (environ 80 mL de sang) ne peut s’écouler à travers 
l'arbre vasculaire en totalité pendant la seule durée de cette 
phase. Ainsi, une large part du volume éjecté est temporaire- 
ment stockée grâce à la distensibilité de la paroi aortique. 
Lorsque la force d’éjection systolique diminue, l'aorte revient 
à sa position de base, restituant alors dans le courant sanguin 
le volume sanguin emmagasiné. Ce mécanisme se reproduit 
de proche en proche, constituant l’onde artérielle (ou onde de 
pouls). Cette onde se propage le long de la paroi sur toute la 
longueur de l'arbre artériel, à une vitesse de plusieurs mètres 
par seconde (fig. 2-14). Elle se réfléchit sur les résistances 
artériolaires et les bifurcations, et forme ainsi une onde réflé- 
chie qui revient vers le cœur. Cette déformation de la paroi se 
propageant le long de larbre artériel constitue le pouls que 
l’on peut palper sur les artères périphériques. À son passage, 
onde artérielle module la vitesse d'écoulement du sang qui 
est de l’ordre de quelques centimètres ou dizaines de centimè- 
tres par seconde. 


La vitesse de propagation de l’onde artérielle est donc un 
témoin de l’état de la paroi et reflète son élasticité : elle s’accé- 
lère lorsque la paroi artérielle devient rigide, par exemple sous 
l'effet de l’âge, de l'hypertension artérielle, de l’artériosclé- 
rose, de l’athérome, du diabète, etc. 


La fonction vasculaire 





Chez le sujet normal, la vitesse de propagation de l’onde arté- 
rielle est de l’ordre de 2 à 4 m/s sur l'aorte, 6 à 8 m/s sur des 
grosses artères des membres supérieurs, et 8 à 10 m/s sur les 
grosses artères des membres inférieurs. La vitesse de propaga- 
tion de l’onde artérielle augmente lorsqu'on s'éloigne du 
cœur, en raison du passage d’artères à paroi majoritairement 
élastique (donc compliantes) à des artères à paroi majoritai- 
rement musculaire (donc plus rigides). Ceci explique égale- 
ment que chez le sujet sain allongé à horizontale, la pression 
artérielle systolique est plus élevée au niveau des artères de 
jambe qu’au niveau de lartère brachiale (phénomène 
d'amplification périphérique). 

Plusieurs modèles biomécaniques existent pour expliquer le 
mécanisme et le rôle de l’onde artérielle : le modèle dit du 
Windkessel (littéralement « marmite à air » par analogie aux 
pompes à incendies utilisées en 1700) décrit en 1769 par 
S. Hales explique comment un réseau élastique emmagasine 
laugmentation de pression (systolique en l’occurrence) 
ensuite restituée durant les alternances de pompage. Cet effet 
permet d’assurer un écoulement continu à l'extrémité du 
tuyau de la lance d’arrosage. Dans l'appareil circulatoire, le 
cœur joue le rôle de la pompe à fonctionnement intermittent, 
le secteur veineux joue le rôle de réservoir et les artères cons- 
tituent le réseau de distribution. Les artérioles forment un 
réseau de résistances variables permettant de régler le débit et 
sa répartition. L’élasticité de la paroi artérielle joue le rôle du 
Windkessel (fig. 2-14). 


Chez un sujet sain, l'onde incidente se propage en périphérie 
tandis que les ondes réfléchies reviennent en sens contraire et 


Aî A2 A3 
Vitesse 
circutatoire 
, 


Temps 


Vitesse 
Circulatoire 


Diastole | | Systole 


| | Diastole 


vers la racine de l'aorte, au tout début de la diastole ventricu- 
laire (fig. 2-15). 

Cette pression réfléchie provoque une augmentation transi- 
toire de pression qui contribue d’une part à la fermeture des 
valves sigmoïdes et d’autre part participe à la perfusion des 





Figure 2-14. Le modèle du Windkessel selon Stephen Hales (1769). 
L'eau est pompée dans un réservoir R (dans l'organisme, les veines constituent 
un réservoir sanguin) par une pompe P à fonctionnement intermittent (le cœur) 
équipée de valves V (les valves atrioventriculaires et sigmoïdes) vers un réseau de 
distribution D (les artères) à l'extrémité duquel se trouve la lance L dont la résis- 
tance à l'écoulement réglable (comme les artérioles) permet d'ajuster le débit. La 
cloche W emprisonne de l'air comprimé par l'eau pompée, en restituant, dans 
l'intervalle des coups de pompe, l'énergie emmagasinée pour entretenir, à 
l'extrémité de la lance, un débit régulier. Dans l'organisme, ce rôle est joué par 
l'élasticité de la paroi artérielle. 
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Figure 2-15. Genèse et propagation de l'onde artérielle et ses conséquences sur les variations de la vitesse circulatoire sanguine dans les artères. 
En un point donné le long de l'arbre artériel, l'arrivée de l'onde artérielle provoque une accélération transitoire de la vitesse d'écoulement du 
sang (A1, A2 et B5, B6) puis l'onde réfléchie est à l'origine d'une incisure (dicrotisme) sur la courbe de vitesse (A5), et enfin d'un bref reflux 


sanguin, notamment sur les artères des membres (A6). 
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artères coronaires (assurée essentiellement en diastole, lors- 
que le myocarde est en relaxation). 


L’élasticité de la paroi artérielle permet également une écono- 
mie d’énergie myocardique. En effet, le fonctionnement de la 
pompe cardiaque étant discontinu, cette élasticité permet le 
stockage temporaire d’énergie en systole et sa restitution en 
diastole. La modélisation de l'appareil cardiovasculaire mon- 
tre que ceci permet de réduire considérablement l’énergie 
nécessaire pour fournir un débit équivalent. 


Les pathologies chroniques de la paroi artérielle, comme 
Pathérosclérose, s’accompagnent d’une perte de souplesse de 
la paroi artérielle et entraînent un véritable cercle vicieux. En 
effet, une paroi artérielle anormalement rigide : 


— ne joue plus son rôle d’amortisseur (cf. effet Windkessel), de 
sorte que l’énergie nécessaire pour maintenir le débit car- 
diaque augmente ; 

— propage l’onde artérielle plus rapidement et avec une atté- 
nuation moindre, de sorte que le réseau vasculaire périphé- 
rique (cérébral notamment) est soumis à de plus forts 
impacts systoliques de pression ; 

— est soumise à des contraintes mécaniques plus importantes 
qui, à leur tour, favorisent et accélèrent le vieillissement 
artériel (artériosclérose) ; 

— provoque le retour anticipé de l’onde réfléchie ; cette der- 
nière revient à la racine aortique bien avant la fin de l’éjec- 
tion systolique, s’opposant alors à celle-ci, accroissant ainsi 
la postcharge. Ce retour trop précoce de l’onde ne bénéficie 
plus à la perfusion des artères coronaires. 

Comme corollaire à ces altérations, la dépense énergétique du 
myocarde augmente progressivement, sans aucun bénéfice 
pour les organes et les tissus (dont le myocarde lui-même) en 
termes de débit sanguin, tandis que les contraintes mécani- 
ques subies par la paroi artérielle augmentent et accélèrent sa 
détérioration. 


Lois de l’écoulement sanguin 


L’écoulement du sang dans les vaisseaux obéit aux lois géné- 
rales de la dynamique des fluides (fig. 2-16). Cependant, le 
sang est un fluide particulier, comportant un liquide, le 
plasma, et des éléments solides, les globules et plaquettes san- 
guines. De ce fait, son écoulement répond à des lois un peu 
plus complexes que celles qui régissent l'écoulement d’un 
liquide « simple » comme l’eau. On dit que le sang est un 
liquide « non newtonien », en ce sens que sa viscosité décroît 
lorsqu’augmente le gradient transversal de vitesse (différence 
de vitesse d'écoulement rapportée à l’unité de distance selon 
le diamètre). 


LOI DE DARCY 


La première loi, ou loi de Darcy, permet de décrire les rela- 
tions entre pression, résistance et débit, et n’est que la trans- 
position à la dynamique des fluides de ce que la loi d'Ohm est 
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Figure 2-16. Les principaux déterminants de l'écoulement du sang: 
la résistance à l'écoulement dépend de la longueur L du segment vas- 
culaire considéré, de son rayon r et de la viscosité du sang. 

L'énergie totale du fluide qui s'écoule est constante en l'absence d'embranche- 
ment. Si le rayon r diminue, la vitesse circulatoire augmente et l'énergie cinétique 
s'accroît, de sorte que la pression diminue. Lorsque l'écoulement devient turbu- 
lent, il constitue en soi un obstacle supplémentaire et occasionne une perte de 
charge. La contrainte d'étirement S subie par la paroi vasculaire est d'autant plus 
grande que le rayon r est grand, que la pression interne P est élevée et que 
l'épaisseur W de la paroi est faible. La différence d'altitude h est à l'origine des 
différences de pression en fonction de la posture. 


à l'électricité: AP =RX Q, avec AP = gradient de pression, 
R= résistance circulatoire, et Q = débit sanguin. 

Appliquée à la circulation systémique, AP correspond au gra- 
dient de pression entre secteur artériel (pression artérielle 
systémique: PA) et secteur veineux (pression veineuse 
centrale: PVC). La pression veineuse étant généralement 
minime en regard de la pression artérielle, il est admis, pour 
la pratique courante, d’assimiler AP à la pression artérielle. R 
est la somme des forces qui, dans la circulation systémique, 
s'opposent à l’écoulement sanguin, et désignées par le terme 
de résistance circulatoire périphérique totale. Q est alors le 
débit cardiaque, Qc. 


La relation devient alors : PA = RPT X Q,. 

On peut en déduire que la pression artérielle augmente avec 
la résistance circulatoire périphérique totale ou le débit car- 
diaque. 

Elle peut aussi s’écrire : Qc = PA/RPT. 

On en déduit que le débit cardiaque augmente si la pression 
artérielle augmente ou si la résistance circulatoire périphéri- 
que totale diminue. 


LOI DE POISEUILLE 


Il convient donc de définir les déterminants de la résistance 
circulatoire R. Poiseuille a montré qu’elle était proportion- 
nelle à la viscosité 7 du liquide circulant et à la longueur L du 
segment de conduite examiné, et inversement proportion- 
nelle à son rayon, lequel intervient à la puissance 4. Autre- 
ment dit, une petite augmentation du rayon entraîne une 
large diminution de résistance à l’écoulement. La loi de Poi- 
seuille s’écrit R = (8nL)/x r. 


La fonction vasculaire 





Au prix de quelques simplifications, cette loi s’applique à 
l’écoulement sanguin, et permet de comprendre que la vaso- 
motricité, qui règle le diamètre des vaisseaux, est le principal 
mode de réglage de la résistance circulatoire et donc du débit. 


THÉORÈME DE BERNOULLI 


La pression développée par la contraction ventriculaire four- 
nit l’énergie mécanique (E,,) nécessaire à l'écoulement san- 
guin dans le réseau vasculaire. En tout point de l'arbre 
vasculaire, cette énergie peut être mesurée comme la somme 
de ses trois formes : la pression hydrostatique (P), l’énergie 
potentielle de gravité (produit de la densité p, de l’accéléra- 
tion de la pesanteur g, et de la hauteur ou altitude h), 
et l'énergie cinétique pV?2 (avec V = vitesse d'écoulement). 
Le théorème de Bernoulli démontre que cette somme est 
constante : E,, = P + pgh + pV?/2. 

Le théorème de Bernoulli est souvent utilisé (Ps + RV?/ 
2— Pt). Par conséquent, lorsque le diamètre d’un vaisseau 
diminue (dans une sténose, par exemple), la vitesse 
circulatoire V augmente et l'énergie cinétique s’accroît. La 
somme restant constante et l'altitude ne variant pas de façon 
notable sur le segment vasculaire considéré, c’est donc la 
pression P qui diminue. Dans le cas d’une sténose serrée, la 
pression est ainsi élevée en amont et en aval de l’obstacle, et 
très faible dans la sténose elle-même. Le gradient de pression 
ainsi créé, variable au cours du cycle cardiaque, soumet la pla- 
que d’athérome à des contraintes mécaniques marquées, sus- 
ceptibles d’occasionner, si la plaque est fragile, la rupture de 
son revêtement intimal (exposant le sous-endothélium et 
pouvant être à l’origine de la formation d’un thrombus) ou 
des vasa vasorum, provoquant une hémorragie au sein de la 
plaque, dont l'épaisseur augmente alors, accentuant d’autant 
la sténose. Inversement, au niveau d’une dilatation locale 
(comme un anévrisme), la vitesse d'écoulement diminue, 
donc l'énergie cinétique décroît, et la pression s’élève. Ce 
mécanisme contribue à la croissance des anévrismes. 


LOI DE LAPLACE 


Les forces qui s’exercent au sein de la paroi vasculaire (mais 
aussi de la paroi du ventricule) sont proportionnelles à la 
pression sanguine et inversement proportionnelles au rayon, 
comme Laplace la démontré et énoncé dans la loi qui porte 
désormais son nom : P = 2T/r, avec P = différence entre pres- 
sion interne et externe (ou «pression transmurale »), 
T= tension pariétale. La tension elle-même est fonction de la 
contrainte d’étirement (stress) S et de l’épaisseur de la paroi e, 
ce qui permet d'écrire P = 2S X e/r, mais aussi S = P x r/2e. 

Par conséquent, la paroi vasculaire est soumise à une con- 
trainte d’étirement d’autant plus grande que la pression san- 
guine dans la lumière du vaisseau est élevée, que le rayon de 
courbure du vaisseau est important, et que l’épaisseur de la 
paroi est mince. Ceci explique le caractère inexorable de la 
croissance des anévrismes, dès lors que l’augmentation de 
diamètre et de rayon soumet la paroi à des contraintes crois- 
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santes, tandis que le ralentissement circulatoire, diminuant 
l'énergie cinétique (cf. supra théorème de Bernoulli), provo- 
que l’accroissement de la pression. Ceci montre aussi que la 
paroi veineuse subit dans certaines circonstances d’importan- 
tes contraintes (par exemple aux membres inférieurs en 
orthostatisme), car elle est plus fine que la paroi artérielle tan- 
dis que le diamètre est plus large. 


NOMBRE DE REYNOLDS 


L’écoulement du sang dans les vaisseaux est, d’une façon 
générale, laminaire, c’est-à-dire formé de couches liquidien- 
nes concentriques glissant parallèlement les unes aux autres, 
selon une répartition au travers du vaisseau (ou « profil 
d'écoulement ») qui peut être : 


— plate: toutes les lames sanguines s’écoulent à une vitesse 
voisine à l’exception de celles qui se trouvent à la périphérie 
du vaisseau, au contact de la paroi. C’est le cas, par exemple 
dans l’aorte initiale et, en début de systole, dans la plupart 
des artères ; 

— parabolique, la vitesse étant, par définition, nulle au niveau 
de la paroi et augmentant progressivement vers l’axe central 
du vaisseau. C’est le cas, pendant la plus grande partie du 
cycle cardiaque, dans la plupart des artères en dehors de la 
phase d’accélération systolique. 

Dans certaines circonstances cependant, l'écoulement san- 
guin peut perdre son caractère laminaire pour devenir 
turbulent : il est alors composé de vecteurs de vitesse non plus 
parallèles mais désordonnés, de grandeur, sens et orientation 
quasi aléatoires. Un écoulement turbulent provoque une 
perte d’énergie significative, de sorte qu’il se traduit par une 
chute de pression (ou « perte de charge »). C’est ce méca- 
nisme qui est à l’origine du gradient poststénotique de pres- 
sion. Une large part de l'énergie est dispersée sous forme de 
chaleur, de sorte que l’énergie disponible en aval pour assurer 
’écoulement sanguin est réduite. La turbulence du flux crée 
de fortes fluctuations locales de pression, se manifestant par 
des vibrations transmises à la paroi et généralement audibles 
au stéthoscope sous la forme d’un souffle. 


Le seuil critique de passage d’un écoulement laminaire à un 
écoulement turbulent a été défini par Reynolds et s'exprime par 
un nombre sans dimension, le nombre de Reynolds, qui s’écrit : 
Re =(VXDXp}/n, avec V = vitesse d'écoulement du sang, 
D = diamètre de la conduite (c’est-à-dire, pour ce qui nous inté- 
resse, du vaisseau), p = densité, et 7 = viscosité sanguine. 

Le passage à un écoulement turbulent est donc favorisé par 
l'accroissement de la vitesse d'écoulement du sang (ce qui se 
produit effectivement dans le jet d’une sténose), par l’aug- 
mentation du diamètre (ce qui se produit, non pas au niveau 
même de la sténose qui réduit le diamètre, mais immédiate- 
ment en aval), ou encore par la diminution de viscosité san- 
guine (observée, par exemple, lors de l’hémodilution 
consécutive à une anémie). 


Chez l’homme, le nombre critique de Reynolds est voisin de 
2000. 


Physiologie cardiovasculaire 





Si l'application du théorème de Bernoulli est généralement 
considérée sur un segment vasculaire de longueur limitée, 
sans «perte de charge » significative (c’est-à-dire avec une 
conservation à peu près complète de l’énergie totale), la réa- 
lité physiologique et pathologique est différente : une perte 
d'énergie se produit dans les vaisseaux, principalement en rai- 
son du coût énergétique de : 


— l'augmentation de la vitesse d'écoulement du sang (par 
exemple à l'entrée d’une sténose) ; 

— la viscosité sanguine, car celle-ci est un déterminant majeur 
de la résistance à l’écoulement (cf. loi de Poiseuille). Là 
encore, la diminution du rayon dans une sténose provoque 
une augmentation considérable de la résistance à l’écoule- 
ment (puisque le rayon intervient à la puissance 4). Certes, 
le caractère non newtonien du sang a pour conséquence une 
diminution de sa viscosité cinématique lorsque le gradient 
transversal de vitesse augmente, ce qui est évidemment le 
cas dans une sténose (effet Fahreus-Linqvist) car une lame 
plasmatique périphérique sépare alors les globules de la 
paroi, réduisant les forces de friction. Ce phénomène est 
significatif dans les vaisseaux de moins de 1 mm de diamè- 
tre, et maximal dans les capillaires, où il facilite l’écoule- 
ment. Il contribue aussi à favoriser la turbulence au sortir 
d’une sténose. Cependant, la turbulence étant elle-même à 
l'origine d’une perte de charge, le résultat global est tou- 
jours une déperdition d’énergie ; 

—la turbulence éventuelle, qui s'oppose à l'écoulement : le 
débit est en effet proportionnel au gradient de pression lors- 
que l'écoulement est laminaire, et proportionnel à la racine 
carrée du gradient de pression lorsque l’écoulement est tur- 
bulent. Ainsi, lorsque le degré de sténose augmente au point 
de provoquer un écoulement turbulent, la perte d'énergie 
est considérablement accrue, et les signes d’aval sont 
majorés : la survenue d’un écoulement turbulent constitue 
donc une étape cruciale dans l’évolution d’une sténose. 


Les échanges microcirculatoires 





À l’extrémité de l’arbre artériel, les artérioles constituent un 
réseau résistif, site principal de réglage de la résistance circu- 
latoire. Ce sont des vaisseaux de petit diamètre (5 à 100 um) 
dont la paroi comporte une couche musculaire d'épaisseur 
proportionnellement très importante, richement innervée par 
le système sympathique, à l'exception de l’artériole terminale. 
Ces artérioles débouchent sur le réseau des vaisseaux capillai- 
res, de très petit diamètre (5 à 8 um) et dont la paroi est for- 
mée d’une couche unique de cellules endothéliales (fig. 2-17). 
La densité de vaisseaux capillaires est très variable selon l’acti- 
vité métabolique moyenne des tissus. 


Les échanges circulatoires à travers la paroi des vaisseaux 
capillaires s'effectuent par différents mécanismes. Les pores, 
orifices en nombre et dimensions variables selon les organes, 
permettent le passage de molécules non liposolubles, avec un 
débit limité par leur taille, le nombre de pores disponibles et 
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Figure 2-17. Représentation schématique de la microcirculation. 
Noter que l'innervation sympathique épargne l'artériole terminale. 


le débit sanguin. Les molécules liposolubles peuvent diffuser 
à travers même la paroi capillaire (celle-ci étant principale- 
ment constituée de lipides). Les mouvements de l’eau à tra- 
vers la paroi du capillaire sont déterminés par la pression 
hydrostatique d’une part, la pression oncotique des protéines 
sanguines d’autre part. Le graphique de Starling (fig. 2-18) 
montre que, dans la partie initiale du capillaire, la pression 
hydrostatique l'emporte sur la pression oncotique, leffet 
résultant étant une filtration, donc une sortie d’eau vers le 
milieu interstitiel. Par contre, dans la deuxième partie du 
capillaire, la pression oncotique des protéines sanguines (en 
particulier l’albumine) lemporte, rappelant l’eau vers la 
lumière vasculaire. Lorsque la pression oncotique diminue 
(par exemple en cas de cirrhose hépatique ou de dénutrition), 
lexcès de filtration qui en résulte provoque un œdème. Lors- 
que la pression hydrostatique augmente (par exemple, en 
position debout, en cas d’insuffisance veineuse), on observe 
aussi un œdème localisé par excès de filtration. 


La circulation lymphatique 


Dans les conditions normales, il existe toujours un petit excès 
de filtration capillaire, correspondant à 6 à 8 L d’eau par jour. 
Ce liquide est ramené vers la grande circulation par les vais- 
seaux lymphatiques (fig. 2-19). Ceux-ci constituent un réseau 
vasculaire de retour, dont les capillaires collectent, outre cet 
excédent d’eau filtrée, des grosses protéines, des lipides 
(notamment ceux qui proviennent de l’absorption intesti- 
nale), mais aussi des cellules saines (leucocytes, etc.) ou 
pathologiques (cellules cancéreuses). Le fluide ainsi constitué 
s'appelle la lymphe. 


La paroi de ces capillaires lymphatiques initiaux se résume à 
des cellules endothéliales imbriquées mais imparfaitement 
jointives, arrimées aux tissus environnants de sorte que les 
déformations mécaniques de ces tissus les disjoignent, facili- 
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Figure 2-18. Schéma de Starling. 

Les mouvements de l'eau à travers la paroi du capillaire sont régis par la pression 
hydrostatique sanguine, tendant à chasser l'eau hors du capillaire, et la pression 
oncotique, créée par les grosses protéines (en particulier l'albumine) retenues 
dans le secteur circulant et tendant à rappeler l'eau du secteur interstitiel. Une 
baisse de la pression oncotique (cirrhose hépatique, dénutrition) ou une augmen- 
tation localisée de la pression veineuse (incontinence valvulaire en position 
debout) aboutissent à une inflation du liquide interstitiel ou œdème. 


tant le passage des grosses molécules et des cellules (fig. 2-19). 
Les capillaires Iymphatiques convergent pour former des vais- 
seaux précollecteurs, dont la paroi comporte une membrane 
basale et des ébauches de valvules, formant un réseau large- 
ment anastomosé, en mailles de filet (de situation superfi- 
cielle, sous la peau, au niveau des membres). Les canaux 
lymphatiques collecteurs, plus larges, comportent une paroi 





Figure 2-19. Les vaisseaux lymphatiques constituent une circulation 
de retour, dont les capillaires présentent une paroi constituée de cel- 
lules endothéliales arrimées aux tissus voisins, de sorte que les défor- 
mations mécaniques des tissus dissocient les cellules et ouvrent des 
espaces permettant le passage de cellules. 

Les capillaires lymphatiques se rassemblent en vaisseaux, sur le trajet desquels se 
trouvent des ganglions, et qui collectent la lymphe vers des citernes, puis dans 
le canal thoracique et la grande veine lymphatique qui rejoignent la circulation 
sanguine au niveau du confluent veineux jugulo-subclavier respectivement gau- 
che et droit. 


plus épaisse avec un revêtement endothélial continu, une 
couche musculaire, et des valvules assurant un écoulement 
unidirectionnel. Ces canaux collecteurs sont disposés en un 
système profond et un système superficiel. Ce dernier, plus 
développé, est sus-aponévrotique et reçoit du réseau profond 
de nombreuses voies perforantes, la lymphe circulant princi- 
palement du réseau profond au réseau superficiel. 


Le long des collecteurs lymphatiques, on observe des citernes 
ainsi que des ganglions (amas de cellules lymphoïdes). 


La circulation lymphatique se draine majoritairement dans le 
conduit thoracique et rejoint la circulation sanguine systémi- 
que au niveau du confluent veineux jugulo-subclavier. La 
partie droite de la tête et du cou, le membre supérieur droit, 
le poumon droit, la partie droite de la paroi thoracique et 
abdominale sus-ombilicale, ainsi que la base du poumon gau- 
che, se drainent dans la grande veine lymphatique, qui se jette 
dans le confluent veineux jugulo-subclavier droit (fig. 2-19). 


Les ganglions lymphatiques, ou « lymphocentres », sont cons- 
titués par des amas de tissu lymphoïde, disposé en follicules. 
La lymphe s'écoule de la périphérie (ou cortex) du ganglion 
vers son centre (ou hile). Les ganglions possèdent leur propre 
innervation et vascularisation. 
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La lymphe subit, au niveau des ganglions, une concentration 
par réabsorption d’eau, qui rejoint ainsi la circulation systé- 
mique, de sorte que le débit lymphatique véhiculé par le con- 
duit thoracique et la grande veine lymphatique est de 2 à 3 L/ 
jour. 

Le flux lymphatique, mu par un très faible gradient hydrosta- 
tique, est facilité par divers mécanismes, dont les contractions 
spontanées (au rythme de 10 à 15 par minute) des fibres mus- 
culaires lisses de la paroi des collecteurs lymphatiques. 


Le retour veineux 





La circulation veineuse ramène le sang vers le cœur. Le facteur 
essentiel de ce retour est constitué par ce qui reste de la force 
motrice (initialement générée par le ventricule gauche) à la 
sortie du réseau capillaire, c’est-à-dire 10 à 15 mmHg. Parmi 
les facteurs adjuvants, on décrit la pompe veinomusculaire 
des mollets, l’écrasement de la semelle veineuse plantaire, la 
pompe abdomino-diaphragmatique et l'aspiration atriale. La 
paroi veineuse est, contrairement à ce que l’on pourrait 
croire, relativement peu distensible. Elle comporte un impor- 
tant contingent de fibres collagènes, peu élastiques. Les varia- 
tions très importantes du volume veineux que l’on peut 
observer sont principalement dues à des variations de la 
forme de section des veines (fig. 2-20), la distensibilité de la 





Figure 2-20. Les veines constituent un réservoir veineux quantitative- 
ment important, mais dont le volume est éminemment variable non 
pas tant par la distensibilité (modeste) de la paroi veineuse que par 
sa déformabilité, telle qu'elle est, par exemple, sollicitée par les chan- 
gements de posture et observable sur les veines superficielles. 
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paroi n'étant sollicitée que pour des pressions élevées. Il 
importe de garder en mémoire que la veine est généralement 
plus large que l'artère, le long de laquelle elle chemine, et que 
sa paroi est plus fine. La loi de Laplace explique donc que la 
paroi veineuse subit une tension qui peut être très élevée. 


Lors du passage de la position allongée à l’orthostatisme, la 
pression veineuse à l'extrémité inférieure du corps (à la che- 
ville notamment) augmente rapidement jusqu'à dépasser 
100 mmHs, sous l'effet de la force gravitationnelle. Celle-ci 
s’exerçant de la même façon sur le versant artériel et sur le 
versant veineux de la circulation, elle ne s’oppose pas au 
retour veineux (le gradient artérioveineux étant inchangé) 
mais crée une force de distension qui provoque l’accumula- 
tion de sang dans les veines des membres inférieurs (de 
Pordre de 500 mL chez un sujet sain, beaucoup plus dans les 
situations pathologiques telles que les varices). 


Lors de la marche, le fonctionnement de la chasse plantaire et 
de la pompe veinomusculaire des mollets (fig. 2-21) chasse le 
sang contenu dans les veines situées sous la plante et au sein 
des masses musculaires et, grâce au jeu normal des valvules, 
permet de réduire la pression sanguine jambière tout en 
rehaussant la pression veineuse centrale. Ce mécanisme per- 
met en outre d'améliorer le gradient artérioveineux de pres- 
sion, puisque la pression artérielle au niveau de la jambe est, 
en position debout, augmentée du surcroît de pression 
hydrostatique liée à la hauteur, tandis que la pression vei- 
neuse est ramenée, par le jeu de la pompe veinomusculaire, à 
une valeur proche de ce qu’elle était en position allongée. 


Les mouvements du diaphragme lors de la respiration peuvent 
aussi moduler le flux veineux. Lors de l'inspiration, la 





Contraction 


Relaxation 


Figure 2-21. Grâce à la disposition des valvules veineuses, qui impo- 
sent un écoulement sanguin unidirectionnel, la contraction muscu- 
laire comprime les veines contenues dans les loges musculaires (au 
sein des muscles ou sous les aponévroses) et chasse le sang vers 
l'atrium droit. 

C'est ainsi que la marche permet d'alléger la pression veineuse jambière et de 
rehausser la pression veineuse centrale 
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contraction diaphragmatique provoque une augmentation de 
la pression abdominale, alors que la pression intrathoracique 
diminue. L’inverse se produit lors de l’expiration. Par consé- 
quent, le flux sanguin veineux des membres inférieurs aug- 
mente lors de l’expiration et diminue lors de l'inspiration. La 
modulation du flux veineux aux membres supérieurs est en 
opposition de phase, puisque la veine cave supérieure est 
intrathoracique, alors que la veine cave inférieure est intra- 
abdominale. 


LE CONTRÔLE VASCULAIRE LOCAL 





La circulation sanguine fait l’objet d’une double régulation : 
tout d’abord locale, « régionalisée », par laquelle chaque tissu 
est capable d'adapter son débit sanguin à ses besoins métabo- 
liques ou fonctionnels, puis systémique, assurant un arbitrage 
(au profit de la circulation cérébrale et coronaire) lorsque les 
régulations locales, du fait de leur importance quantitative, 
sont susceptibles de compromettre l’équilibre général (en 
particulier celui de la pression artérielle). 

Le contrôle vasculaire local repose sur l’endothélium et ses 
étroites relations avec les cellules musculaires lisses sous- 
jacentes. Ce chapitre abordera donc successivement : 

— la physiologie de l’endothélium ; 

— la physiologie du muscle lisse vasculaire ; 

— l'exploration de la fonction vasomotrice. 


Physiologie de l’endothélium 





L’endothélium vasculaire est une monocouche de cellules qui 
tapisse l’ensemble de l’arbre vasculaire. Longtemps considéré 
comme une simple barrière anatomique entre le sang circulant 
et les cellules musculaires lisses, on reconnaît actuellement qu’il 
joue un rôle essentiel dans la régulation de fonctions vasculai- 
res très variées, allant de l’hémostase au transport de métaboli- 
tes entre le sang et les tissus, à l’angiogenèse et au contrôle du 
tonus vasculaire. En effet, l’endothélium est « normalement » 
antithrombotique et antiadhésif, assurant la fluidité du sang. 
Ces capacités sont liées à ses propriétés : 

— vasorégulatrices exercées par les facteurs vasoactifs qu’il 

libère ; 
— sécrétrices de facteurs anticoagulants ; 
— et inhibitrices des molécules d'adhésion exprimées à sa sur- 
face. 

Malgré la faculté de lendothélium à s'adapter à certaines 
modifications pathologiques, l’altération de ses capacités, 
désignée par le concept de « dysfonction endothéliale », cor- 
respond le plus souvent aux premières étapes du développe- 
ment des pathologies cardiovasculaires. 


STRUCTURE DE L'ENDOTHÉLIUM 


La morphologie de l’endothélium vasculaire varie selon sa 
topographie dans l’arbre vasculaire : capillaires, artères ou 
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veines. L’endothélium des capillaires se caractérise par sa 
perméabilité élevée en comparaison de celui des gros 
troncs artériels, ce qui permet une diffusion facile de molé- 
cules du sang vers les tissus. Les cellules endothéliales des 
veinules sont particulièrement actives et constituent un site 
privilégié pour les échanges de liquides entre le sang et les 
tissus. Par contre, la morphologie de l’endothélium artériel 
est conditionnée par les contraintes de cisaillement exer- 
cées par le flux sanguin, de sorte que l’endothélium artériel 
s'organise en cellules allongées orientées dans le sens du 
flux circulant lorsque l'écoulement du flux sanguin est 
laminaire, tandis que les cellules endothéliales deviennent 
polygonales dans des situations physiopathologiques 
comme l’athérosclérose, lorsque le flux sanguin perd son 
caractère laminaire. Ainsi, les facteurs hémodynamiques 
(pression artérielle, flux et débit sanguins) influencent la 
morphologie et la fonction de l’endothélium, directement, 
en réponse aux variations de flux sanguin (stimuli mécani- 
ques), ou indirectement, par des intermédiaires chimiques 
(stimuli chimiques, comme les hormones ou les peptides 
libérés par les cellules sanguines et les cellules vasculaires, 
y compris les cellules endothéliales). 


FACTEURS VASOACTIFS PRODUITS 
PAR L'ENDOTHÉLIUM 


En 1980, a été démontré le rôle joué par l’endothélium dans 
la régulation du tonus vasculaire par la libération de facteurs 
vasoactifs. Actuellement, on connaît la nature moléculaire de 
plusieurs facteurs libérés par l’endothélium, tels que le 
monoxyde d’azote, la prostacycline ou l’endothéline, mais 
n’est pas encore élucidée pour de nombreux autres. On parle 
d’Endothelium-Derived Relaxing Factors et d’Endothelium- 
Derived Contracting Factors (EDCF) selon que ces produits de 
l’endothélium ont un effet respectivement vasorelaxant ou 
vasoconstricteur, et d’Endothelium-Derived Hyperpolarizing 
Factors (EDHF) lorsqu'ils induisent une vasorelaxation par le 
biais d’une hyperpolarisation du muscle lisse sous-jacent 
(fig. 2-22). 


FACTEURS RELAXANTS DÉRIVÉS 
DE L'ENDOTHÉLIUM 


Plusieurs facteurs produits par l’endothélium et induisant 
un relâchement de la contraction de la cellule musculaire 
lisse vasculaire ont été identifiés. Parmi eux, le NO et la 
prostacycline ont été bien étudiés et les mécanismes intra- 
cellulaires responsables de leur production comme les voies 
qu’ils sont capables de stimuler sont actuellement bien con- 
nus. Par contre, la nature du ou des EDHF n’est pas com- 
plètement élucidée. 


Bien que les cellules endothéliales de l’ensemble de l'arbre 
vasculaire puissent générer et libérer les trois facteurs vaso- 
relaxants décrits ci-dessus, l’importance relative de chacun 
varie selon le type de vaisseau. Ainsi, NO et prostacycline 
sont moins impliqués dans la vasorelaxation des vaisseaux 
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Figure 2-22. Facteurs relaxants et contractants de l'endothélium. 


dits « de résistance » (faible diamètre) que dans les artères 
«de conductance» (large diamètre), contrairement à 
VPEDHEF. 


Monoxyde d'azote 

Le NO a été identifié comme étant un acteur majeur dans la 
régulation de la physiologie vasculaire. Il est largement admis 
qu'une réduction de la synthèse basale de NO ou de son 
action conduit à une vasoconstriction, une élévation de la 
pression artérielle, facilite la formation de thrombus. Au con- 
traire, un accroissement de la production de NO induit une 
vasorelaxation, une diminution de la pression artérielle, et 
une altération du métabolisme cellulaire suite à une fuite vas- 
culaire. 


Le NO est produit, dans la cellule endothéliale, à partir de la 
L-arginine sous l’action d’une NO-synthase dont trois isofor- 
mes sont identifiées : neuronale (nNOS), inductible (INOS, 
exprimée principalement après induction par des cytokines 
pro-inflammatoires), et endothéliale (eNOS). Malgré l’exis- 
tence des trois isoformes dans les cellules endothéliales, les 
stimuli physiologiques activent principalement lisoforme 
«eNOS » qui joue un rôle prépondérant dans la régulation de 
la fonction vasculaire. Le NO est généré localement sous 
forme a priori gazeuse par l’endothélium vasculaire, et diffuse 
très rapidement dans les cellules environnantes pour y activer 
ses cibles moléculaires. De par sa demi-vie très brève ainsi que 
sa très grande capacité à traverser les membranes cellulaires, 
le NO reste difficilement détectable in situ et la plupart des 
méthodes utilisées sont basées sur la mesure de ses métaboli- 
tes, plus stables comme les nitrites et les nitrates. 
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Le NO est libéré de façon continue par les cellules endothé- 
liales car les forces de cisaillement du flux sanguin laminaire 
constituent un puissant activateur de la transcription du gène 
de la eNOS. D’autres stimuli chimiques comme la bradyki- 
nine ou les statines activent aussi la eNOS par ce même méca- 
nisme. La cible majeure du NO est la guanylyl-cyclase, 
enzyme qui génère le GMPc (guanosine monophosphate 
cyclique), molécule impliquée dans la signalisation intracellu- 
laire. En effet, le GMPc participe à la régulation du relâche- 
ment de la contraction du muscle lisse vasculaire, de 
lagrégation plaquettaire et de la neurotransmission. Cepen- 
dant, le NO, à de fortes concentrations, est capable de réagir 
avec d’autres molécules, comme les espèces réactives de l’oxy- 
gène et générer ainsi des espèces réactives de l’azote, ou avec 
les protéines possédant des résidus qu’il peut altérer. À de tel- 
les concentrations, le NO devient donc responsable d'effets 
délétères qui peuvent endommager les cellules cibles. 


Prostacycline 

Les prostanoïdes sont des métabolites de l’acide arachidoni- 
que produits par la cellule endothéliale et la cellule muscu- 
laire lisse vasculaire. Parmi les prostanoïdes les plus actifs au 
niveau vasculaire, on retrouve la prostacycline (PGI2) et le 
thromboxane A2 (cf. page 45). Comme le NO, les effets 
principaux de la PGI2 sont l’inhibition de l'agrégation pla- 
quettaire, la réduction du risque de thrombose et la vasore- 
laxation. 

La PGI2 produite par les cellules endothéliales agit principa- 
lement sur deux types de récepteurs localisés dans les cellules 
cibles (ex : cellules musculaires lisses) : le récepteur membra- 
naire IP et le récepteur intracellulaire PPAR-B/Y. L’activation 
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du récepteur IP conduit à une activation de l’adénylyl-cyclase, 
générant de l'AMPc (acide adénosine monophosphorique 
cyclique), et à la phosphorylation de la protéine-kinase A qui 
s'accompagne d’une diminution de la concentration de cal- 
cium intracellulaire des cellules du muscle lisse vasculaire. Les 
voies de signalisation consécutives à l’activation de PPARB/y 
sont plus complexes et mettent en jeu la transcription de 
gènes associés aux métabolismes glucidique et lipidique, ainsi 
que l’inhibition de la transcription de gènes pro-inflammatoi- 
res. Ainsi, la PGI2 et ses analogues jouent un rôle important 
comme agents anti-inflammatoires et régulateurs de la fonc- 
tion endothéliale en contrôlant l’homéostasie de la microcir- 
culation. 


Facteurs hyperpolarisants 

Il existe un grand nombre de candidats potentiels capables de 
développer une activité vasorelaxante et regroupés sous le 
terme d'EDHF. Cependant, la nature de ces molécules peut 
varier en fonction du territoire vasculaire considéré et du type 
de vaisseau, ainsi qu’en fonction de la contribution des autres 
facteurs vasoactifs libérés par l’endothélium. Parmi les EDHF 
décrits dans la littérature, le peroxyde d'hydrogène, les méta- 
bolites générés par le cytochrome P450 ou les ions potassium 
sont effectivement capables d’induire une hyperpolarisation 
du muscle lisse vasculaire et sa relaxation. Indépendamment 
de la nature moléculaire de l'EDHF, l’hyperpolarisation 
dépendante de l’endothélium implique louverture des 
canaux potassiques dans le muscle lisse vasculaire, ce qui 
induit un efflux d’ions potassium résultant en une hyperpo- 
larisation et une vasorelaxation. Dans les vaisseaux de petit 
diamètre, dits de résistance, existence d’un grand nombre de 
jonctions entre les cellules endothéliales et musculaires faci- 
lite également la communication électrochimique intercellu- 
laire. 


Il existe une interaction entre les différents facteurs vasore- 
laxants libérés par l’endothélium. Ainsi, le NO exerce une 
inhibition constante sur la production d'EDHF. Dans ce con- 
texte, une augmentation compensatoire de la libération 
d'EDHF se produit, lorsque la biodisponibilité du NO est 
réduite, par exemple dans des pathologies cardiovasculaires, 
ce qui a pour effet de maintenir, au moins partiellement, la 
capacité vasorelaxante de l’endothélium. 


FACTEURS CONTRACTANTS DÉRIVÉS 
DE L'ENDOTHÉLIUM 


Endothéline 

En 1988, Yanagisawa et al. [1] décrivaient un peptide capable 
d’induire une contraction vasculaire plus puissante que 
l’angiotensine, et qu’ils appelèrent « endothéline ». Depuis, 
trois isoformes de l’endothéline ont été décrites. Cependant, 
lPendothéline-1 (ET-1), dont la source principale est l’endo- 
thélium, est la plus exprimée dans les vaisseaux sanguins. En 
agissant sur les récepteurs vasculaires ET-A et ET-B, l’'ET-1 
induit une contraction des cellules musculaires lisses, contri- 
buant à augmenter la pression artérielle. Des taux circulants 
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élevés d’ET-1 ont été décrits chez l’homme dans des modèles 
animaux d’hypertension artérielle. L’utilisation d’antagonis- 
tes des récepteurs de l’'ET-1 comme le bosentan constitue une 
des approches thérapeutiques nouvelles dans l'hypertension 
artérielle pulmonaire. Très souvent, dans des conditions 
pathologiques, une augmentation de la production d’ET-1 
s'accompagne d’une diminution de la libération de NO, ce 
qui potentialise les effets vasoconstricteurs de l’'ET-1. Par 
ailleurs, des interactions entre les voies intracellulaires acti- 
vées par l’ET-1 et celles du NO ont été décrites, indiquant que 
chacun des facteurs libérés par l’endothélium peut réguler la 
production des autres. Enfin, l'ET-1 peut provoquer une 
diminution initiale et transitoire de la pression artérielle en 
activant la libération de NO et de prostacycline à partir de 
l’endothélium par la stimulation de récepteurs ET-B endothé- 
liaux. 


Thromboxane A2 

Le thromboxane A2 (TXA2) est un prostanoïde vasoconstric- 
teur produit en faibles quantités par les plaquettes et les vais- 
seaux systémiques. Bien qu’il existe de nombreuses preuves 
du rôle du TXA2 dans le développement ou l'entretien de 
l'hypertension artérielle, son rôle dans la régulation physiolo- 
gique du tonus vasculaire et de la pression artérielle n’est pas 
complètement élucidé. La biosynthèse de TXA2 implique une 
séquence de réactions faisant intervenir des enzymes comme 
la phospholipase A2, la cyclo-oxygénase et la prostaglandine- 
synthétase. De nombreux stimuli humoraux ou physiques 
induisent la production de TXA2 par l’endothélium, parmi 
lesquels l’angiotensine 2, les catécholamines, la thrombine ou 
les forces de cisaillement. Les effets du TXA2 sont médiés par 
le récepteur TP localisé dans le muscle lisse vasculaire dont 
l'activation conduit à une augmentation de la concentration 
de calcium intracellulaire responsable de la contraction du 
vaisseau. 


Outre les effets du TXA2 sur l’agrégation plaquettaire (et qui 
le font considérer comme agent prothrombotique), celui-ci 
peut contribuer à l’accroissement du tonus vasculaire dans 
des situations pathologiques comme l’hypertension artérielle 
et l’hypertrophie du muscle lisse vasculaire. Ces effets sem- 
blent dépendre de l'équilibre entre l’action du TXA2 et des 
prostanoïdes vasorelaxants comme la PGI2. Cependant, 
l'existence de récepteurs TP sur l’endothélium vasculaire sug- 
gère que les effets du TXA2 sont plus complexes. En effet, le 
TXA2 est capable d’induire la libération de facteurs vasore- 
laxants dérivés de l’endothélium, suggérant qu’en conditions 
physiologiques, ses effets sont la résultante de son action à la 
fois sur le muscle lisse vasculaire (contraction) et sur l’endo- 
thélium (dilatation). 


LES AUTRES MÉDIATEURS 


Espèces réactives de l'oxygène 

Dans les conditions physiologiques, les espèces réactives de 
l'oxygène (ERO) produites d’une manière contrôlée, à de fai- 
bles concentrations, contribuent à la régulation de l’homéo- 
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stasie vasculaire, en agissant sur des protéines qui régulent des 
fonctions essentielles dans la vie cellulaire. De plus, dans ces 
conditions, les systèmes endogènes de défense antioxydants 
maintiennent un équilibre entre la production de NO et 
d’anions superoxydes (O,°), régulant l’état redox des cellules 
endothéliales. Cependant, une production exagérée (aussi 
appelé stress oxydant) des ERO peut conduire à une dysfonc- 
tion endothéliale, principalement en diminuant la biodispo- 
nibilité du NO. En effet, les ERO, en particulier O;, 
réagissent très rapidement avec le NO pour former des 
peroxynitrites, éléments très réactifs capables d’endommager 
des composants cellulaires comme l'ADN (acide désoxyribo- 
nucléique) et les protéines. Ainsi, les ERO contribuent à dimi- 
nuer la biodisponibilité du NO et de ce fait, réduisent sa 
fonction vasorelaxante. Elles pourraient donc être responsa- 
bles, au moins en partie, de la dysfonction endothéliale obser- 
vée dans certaines pathologies comportant une exagération 
du stress oxydant. 


Les principales sources d'ERO dans les cellules vasculaires 
sont la NADPH!-oxydase, la xanthine-oxydase et la eNOS. En 
effet, la eNOS possède la capacité de produire des ERO (en 
particulier O,° et des peroxydes d'hydrogène H,0;) 
lorsqu'elle est incubée en présence de quantités insuffisantes 
de ses cofacteurs enzymatiques essentiels. Ce phénomène est 
généralement dénommé « découplage de la NO-synthase ». 


Microparticules circulantes (MP) 

Les MP ont été longtemps considérées comme de simples 
débris cellulaires dans le plasma circulant, mais on leur attri- 
bue actuellement de véritables fonctions biologiques, notam- 
ment dans la coagulation, l’inflammation, la régulation du 
tonus vasculaire et l’angiogenèse. Les MP sont des vésicules 
membranaires de petite taille (< 1 um) libérées au cours de 
l'activation cellulaire au sens large du terme, et de l’apoptose. 
La génération de MP est un processus physiologique ; toute 
cellule peut, en théorie, libérer des MP. Les MP les plus étu- 
diées sont celles qui sont présentes dans le sang, du fait de la 
facilité d'obtention des échantillons et de lintérêt porté à 
’étude de leur rôle dans les pathologies cardiovasculaires. 
Cependant, des MP ont été retrouvées dans d’autres fluides 
biologiques comme les urines, le liquide céphalorachidien ou 
le liquide synovial. Des MP de différentes origines cellulaires 
sont présentes dans le sang de sujets sains, et des taux élevés 
de MP plasmatiques ont été retrouvés dans plusieurs patho- 
logies (diabète, syndrome coronarien aigu, syndrome méta- 
bolique, pré-éclampsie). Les MP ainsi détectées pourraient 
être considérées d’une part comme des marqueurs spécifiques 
d’une atteinte vasculaire, et d’autre part comme des vecteurs 
de l’inflammation au niveau endothélial, en particulier grâce 
aux protéines et aux médiateurs pro-inflammatoires qu’elles 
peuvent véhiculer. En effet, il est largement admis qu’une 
altération de la fonction vasculaire peut générer une augmen- 
tation de la libération de MP, qui à leur tour peuvent ampli- 


1. Nicotinamide adénosine dinucléotide phosphate réduit. 
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fier la dysfonction endothéliale, installant un véritable cercle 
vicieux. 

Des données récentes de la littérature [2] ont montré que, 
dans certaines conditions, les MP peuvent avoir des effets vas- 
culaires bénéfiques. Elles stimulent en effet l’angiogenèse ou 
la néoangiogenèse, par exemple à la suite d’une ischémie péri- 
phérique. Dans ces conditions, et grâce à leur capacité à 
induire la production de facteurs pro-angiogéniques par les 
cellules endothéliales, les MP sont capables d'augmenter le 
nombre de vaisseaux et de restaurer le flux sanguin dans le 
tissu ischémié. 


RÔLE DES CONNEXINES 


Les jonctions intercellulaires au sein de la paroi vasculaire, 
entre les cellules endothéliales elles-mêmes ou entre les cellu- 
les endothéliales et les cellules musculaires lisses sous- 
jacentes, sont impliquées dans un grand nombre de fonc- 
tions. En particulier, elles jouent un rôle majeur d'intégration 
des fonctions endothéliales dans la modulation locale du 
tonus vasculaire, par exemple en transmettant aux cellules 
musculaires lisses de l’hyperpolarisation dépendante de 
lPendothélium. Les jonctions intercellulaires participent à la 
synchronisation des signaux entre les cellules, par exemple les 
oscillations de la concentration intracellulaire de calcium et 
les vagues calciques engendrées par des agonistes. De plus, des 
ERO peuvent être produites par les cellules endothéliales et, 
grâce aux jonctions intercellulaires, atteindre les cellules mus- 
culaires lisses où elles exercent leur action. Les jonctions entre 
cellules endothéliales sont composées de connexines, protéi- 
nes qui forment un pore central permettant les échanges 
entre les cellules. De multiples types de connexines sont pré- 
sents dans les cellules endothéliales, et leur expression varie 
selon l’origine du vaisseau. 

Les connexines sont considérées comme une importante voie 
de transmission du signal entre les cellules endothéliales et les 
cellules musculaires lisses et vice versa. L'expression des con- 
nexines, qui appartiennent essentiellement aux cellules endo- 
théliales, est inversement proportionnelle au diamètre des 
vaisseaux. 


Muscle lisse vasculaire 





STRUCTURE DU MYOCYTE VASCULAIRE 


Les cellules musculaires lisses ou myocytes vasculaires sont 
localisées dans la funica media des vaisseaux sanguins et en 
constituent la partie contractile. En assurant la vasomotricité, 
elles participent à la régulation du flux sanguin dans les diffé- 
rents organes. 


Artères de conductance et artères de résistance 
La média des vaisseaux contient exclusivement des cellules 
musculaires lisses et des constituants extracellulaires (fibres 
d’élastine, fibres de collagène, protéoglycanes, etc.). La media 
est une couche d’importance et de composition très variables 
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en fonction des territoires vasculaires. La présence et l’orga- 

nisation aussi des fibres élastiques et des CML varient selon la 

fonction des vaisseaux. Deux types d’artères peuvent ainsi 
être différenciés : 

— les artères de conductance (aorte, carotides, artères pulmo- 
naires, iliaques, etc.), qui constituent chez l’homme des 
vaisseaux de 10 à 20 mm de diamètre, très élastiques du fait 
de leur composition élevée en élastine (environ 40 %) ; 

— les artères de résistance ou musculaires, beaucoup moins 
élastiques (seulement 10 % d’élastine), avec un diamètre de 
1 à 10 mm, contenant comparativement une plus grande 
proportion de CML. 

Dans les artères élastiques, les fibres sont organisées en unités 

lamellaires ou feuillets musculoélastiques dont le nombre est 

proportionnel au diamètre du vaisseau. Les artères musculai- 
res possèdent simplement des lamelles élastiques interne 

(limitante élastique interne) et externe (limitante élastique 

externe) qui séparent la media respectivement de lintima et 

de l’adventice, et quelques lamelles élastiques entre les diffé- 
rentes couches de CML. Dans ces deux types d’artères, les 

CML sont arrangées de manière concentrique alors que les 

veinules et certaines veines présentent des CML et des fibres 

élastiques plutôt organisées longitudinalement. 


Spécificités des cellules musculaires lisses 
vasculaires 

Les CML sont des cellules peu différenciées, issues du méso- 
derme, comme le sont les autres types de cellules musculaires 
(hormis les cellules myoépithéliales). Ce sont des cellules fusi- 
formes de 2 à 10 im de diamètre pour une longueur très 
variable selon le tissu (15 à 500 um) (fig. 2-23). 

Chaque cellule est mononucléée avec un noyau central et 
allongé. Les organites cellulaires, en particulier les mitochon- 
dries, sont regroupés autour du noyau. Les filaments d’actine 
et de myosine contenus dans le cytoplasme des CML ne sont 
pas organisés en myofibrilles bien individualisées ; c’est pour- 
quoi les CML ne présentent pas de sarcomères. Les myocytes 
lisses doivent ainsi leur appellation à l’absence de striations 
transversales (Z). Cependant, les filaments d’actine sont fixés 





à des corps denses, jouant le même rôle que les stries Z des 
muscles striés. 


Le réticulum sarcoplasmique est peu développé dans les 
CML. Par contre, leur membrane plasmique, appelée sarco- 
lemme, renferme de nombreuses invaginations ou caveolae. 
Les CML communiquent entre elles par des gap-jonctions et 
sont associées par une armature conjonctive renfermant prin- 
cipalement du collagène et de l’élastine. Le système d’ancrage 
des CML dans la matrice extracellulaire est assuré par des 
intégrines, laminines, dystrophine, etc. 

Les CML sont uniquement innervées par Le système nerveux 
sympathique (à l'exception de la vascularisation des tissus 
érectiles, qui reçoit aussi une innervation parasympathique : 
corps ciliaires de l’œil, aréole des seins, organes génitaux 
externes). 


TRANSPORTEURS IONIQUES DU MUSCLE LISSE 
VASCULAIRE 


Les transports d’ions s’exercent principalement par le biais de 
canaux ioniques. 


Canaux potassiques 


Canaux potassiques ATP-dépendants (KATP) 

Ces canaux potassiques (sous-type SUR2B/Kir 6.1) sont 
ouverts lors de baisse de la concentration intracellulaire en 
ATP (adénosine triphosphate). 

Canaux potassiques activés par le calcium (KCa) 

L’activation par le Ca?* des canaux potassiques dépendants 
du Ca?* provoque une sortie de K*, donc une hyperpolarisa- 
tion et par voie de conséquence une diminution du tonus vas- 
culaire. 


Canaux calciques 


Canaux calciques voltage-dépendants 

(Voltage-Operated Channels, VOC) 

Ces canaux calciques sont activés par des modifications du 
potentiel de membrane. Dans les CMI, deux types sont 
présents : L (long-lasting) et T (transient). Les canaux de type 


ÿ 


Figure 2-23. Le myocyte vasculaire est une cellule musculaire lisse, comportant de longs filaments contractiles qui, contrairement au myocyte 
strié, ne présentent pas d'arrangement systématique parallèle (stries Z) mais s'arriment sur des « corps denses » intracellulaires et à la mem- 
brane, laquelle comporte de nombreuses invaginations (cavéoles) tandis que le réticulum sarcoplasmique reste modeste. 

D'après Levick R. Introduction to cardiovascular physiology. Londres : Arnold ; 2003. 
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T sont activés par des dépolarisations moyennes (-30 mV) et 
sont inactivés rapidement (20 à 60 ms). Les canaux de type L 
sont activés par de fortes dépolarisations, à partir de -40 mV 
(leur activation est complète à 0 mV), et ils sont inactivés 
moins rapidement que les canaux de type T (300 à 600 ms). 
Au niveau des CML, les VOC sont de type CaV1.2. 
Receptor-Operated Channels (ROC) 

Ces canaux calciques sont activés par la fixation de média- 
teurs tels que la noradrénaline, l’angiotensine 2, la sérotonine 
ou l'hormone antidiurétique sur leurs récepteurs membra- 
naires spécifiques. 


Canaux chlore calcium-dépendants (CICa) 
Le canal chlore-dépendant du Ca?* provoque une sortie de 
CF, et donc une dépolarisation de la membrane plasmique. 


Pompes et échangeurs 

Ce sont: 

— la Ca?*-ATPase membranaire. Cette pompe, électrochimi- 
quement neutre, est impliquée dans la régulation du pH 
intracellulaire. Son expression est faible au niveau des artè- 
res de résistance et plus abondante dans les CML des gros 
Vaisseaux ; 

l'échangeur Na*/ Ca?* (NCX). Cet antiport électrogène 
présente une faible affinité pour le Ca?* mais une capacité 
de transport importante. En conditions physiologiques, 3 
ions Na entrent selon leur gradient électrochimique créant 
ainsi l’énergie suffisante pour expulser un ion Ca°* ; 

—les ATPases du réticulum (Sarco Endoplasmic Reticulum 
Calcium ATPases ou SERCA). 

Ces enzymes peuvent représenter jusqu’à 90 % des protéines de 

la membrane du réticulum sarcoplasmique. Elles assurent le 

pompage du Ca?* qui sera stocké dans le réticulum sous une 
forme liée ou sous une forme libre. Les SERCA contribuent ainsi 

à maintenir une faible concentration intracellulaire en Ca°*. 


VASOMOTRICITÉ 


Par rapport au muscle squelettique, les CML présentent un 
mode de contraction original. L'activité ATPasique des têtes 
de myosine, sous la dépendance du calcium, est beaucoup 
plus faible que pour les autres myocytes. Or, la myosine des 
CME, comme celle du muscle strié, ne peut interagir avec 
lactine que si ses chaînes légères sont phosphorylées. 


Rôle du calcium dans la contraction 

Le taux de contraction des CML dépend de la concentration 
intracellulaire en Ca?* et de la sensibilité de l'appareil con- 
tractile au calcium. La concentration cytoplasmique de Ca?+ 
(0,1 UM) est beaucoup plus faible que la concentration qui 
règne dans le liquide interstitiel (1 à 2 mM) ou dans les stocks 
intracellulaires (en particulier le réticulum sarcoplasmique : 
10 à 15 mM). Ces réserves étant limitées, le Ca?* nécessaire à 
la contraction provient donc majoritairement du milieu 
extracellulaire. 


Malgré un gradient de concentration et un ROtEnEeL de mem- 
brane (-80 mV) favorables, l’entrée du Ca** dans la cellule à 
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Pétat basal est mineure car les canaux calciques dépendants 
du voltage sont fermés et la diffusion passive à travers la 
bicouche phospholipidique est négligeable. Ce gradient de 
Ca?* est maintenu par différents mécanismes de transport 
comme les SERCA au niveau du réticulum, et différentes 
pompes (Ca?*-ATPase) ou échangeurs sur la membrane cel- 


lulaire (cf. fig. 2-2). 


Mécanismes de couplage de la contraction 

Le Ca?* nécessaire à la contraction de la CML peut ainsi pro- 
venir du milieu extracellulaire ou des réserves sarcoplasmi- 
ques. Ces deux sources de Ca?* ont un rôle différent dans le 
processus de la contraction musculaire, qui dépend du mode 
d'initiation de la contraction. Deux voies peuvent conduire à 
l'augmentation de la concentration de Ca?* intracellulaire 
nécessaire à la contraction de la CML. Dans les deux cas, la 
hausse de la concentration en Ca?* intracellulaire est très 
brève, le Ca** devenant rapidement cytotoxique : 


— couplage électromécanique: une dépolarisation de la mem- 
brane cellulaire provoque louverture de canaux calciques 
VOC et permet ainsi l’entrée du Ca?* extracellulaire. En 
fonction des territoires vasculaires, le potentiel de membrane 
des myocytes vasculaires varie entre -45 et -70 mV. Deux 
types de canaux ioniques interviennent physiologiquement 
dans la modulation du potentiel de membrane des CML : des 
canaux K* et C', tous deux dépendants du Ca°* ; 

- couplage pharmacomécanique : la liaison d’un agoniste à un 
récepteur membranaire spécifique peut également conduire 
à une augmentation de la concentration intracellulaire en 
Ca?*, essentiellement par la libération du calcium des réser- 
voirs intracellulaires. 

Les récepteurs de la majorité des vasoconstricteurs sont cou- 

plés à une protéine G, elle-même couplée à la phospholipase 

C (PLCB). Cette enzyme hydrolyse alors le phosphatidylino- 

sitol bisphosphate (PIP2) de la bicouche phospholipidique de 

la membrane en inositol trisphosphate (I1P3) et diacylglycérol 

(DAG). L’IP3 libéré va alors se lier sur des récepteurs-canaux 

(IP3R), ouvrant le canal calcique qu’ils contiennent et libé- 

rant ainsi du Ca?* qui pénêtre dans la cellule selon son gra- 

dient de concentration. 


Un mécanisme de libération de Ca?* induit par le Ca?* lui- 
même (Calcium Induced Calcium Release — CICR) provoque 
ensuite une sortie massive de Ca?* de ces réservoirs intracel- 
lulaires. Des canaux calciques sensibles au Ca?* sont activés 
par le Ca?* libéré via les récepteurs-canaux sensibles à l’IP3 et 
vont déclencher une rapide sortie du Ca?* du réticulum. 
Cette CICR fait suite à une activation des IP3R et surtout des 
récepteurs-canaux de la ryanodine (RyR2). 


Mécanisme moléculaire de la contraction 

de la CML 

Le Ca?* intracellulaire, dont la concentration est alors supé- 
rieure à 1 UM, va se complexer avec une protéine multifonc- 
tionnelle ubiquitaire, la calmoduline (CaM), à raison d’une 
molécule de calmoduline pour 4 ions Ca?*. La fixation réver- 
sible du Ca?* induit un changement de conformation de la 
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Figure 2-24. Mécanismes de contraction de la cellule musculaire lisse vasculaire. 


calmoduline qui peut dès lors activer la kinase de la chaîne 
légère de la myosine (MLCK). Cette dernière enzyme va alors 
phosphoryler la chaîne légère de la myosine (Myosin Light 
Chain — MLC) sur la sérine 19, modifiant sa conformation et 
permettant ainsi l’interaction avec lactine et donc la contrac- 
tion de la CML (fig. 2-24). 

Le DAG produit par la PLC permet d’activer une protéine- 
kinase, la PKC, laquelle phosphoryle la phosphatase de la 
chaîne légère de la myosine (PCLM), la rendant moins active. 
Cela contribue à augmenter la quantité de myosine phospho- 
rylée et donc à renforcer la contraction. 


Rôle du Ca?* dans la relaxation de la CML 

La baisse de la concentration en Ca?* se produit soit par 
expulsion du Ca?* intracellulaire à l'extérieur de la cellule, 
soit par recaptage du Ca?* intracellulaire dans le réticulum 
sarco-endoplasmique via les SERCA. 

L'activité des SERCA est inhibée par une protéine de 52 acides 
aminés appelée phospholambane, active lorsqu'elle est 
déphosphorylée. La phosphorylation du phospholambane, 
par différentes protéine-kinases (PKA, PKC, PKG), lui fait 
perdre son affinité pour les SERCA, lesquels accélèrent alors 
le transport du Ca?* vers le réticulum, déterminant ainsi une 
vasorelaxation. De nombreux vasorelaxants utilisent la voie 
de phosphorylation du phospholambane après augmentation 
de PAMPc ou du GMPc intracellulaire. Le taux d’AMPc de la 
CML peut être accru par activation d’une adénylyl-cyclase 
(AC) ou par inhibition de l’activité d’une phosphodiestérase 
(PDE). Le GMPc est, quant à lui, produit par action d’une 
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guanylate-cyclase (GC) soluble, et va également être dégradé 
par les PDE. 

La baisse de Ca?* peut également être la conséquence d’une 
augmentation de l’efflux de Ca?* par stimulation des Ca?* 
ATPases de la membrane plasmatique ou de l'échangeur Na* 
ER 

Mécanismes de la relaxation 

La phosphatase spécifique de la chaîne légère de la myosine 
(Myosin Light Chain Phosphatase où MLCP) est très active 
dans les CML. Dès que la phosphorylation par la MLCK 
diminue, la MLCP va déphosphoryler la myosine et ainsi 
inhiber les interactions myosine-actine. Si la baisse de l’acti- 
vation de la MLCK est consécutive à la diminution du Ca?* 
intracellulaire, le fonctionnement de la MLCP est indépen- 
dant du Ca°*. 





— 


Les fonctions vasculaires 
et leur exploration 





Schématiquement, le contrôle du système vasculaire est hié- 
rarchisé en trois niveaux : un niveau local, incluant l’endothé- 
lium et le muscle lisse, un niveau régional, incluant le système 
nerveux végétatif et sensitif, et un niveau central, principale- 
ment connu sous la forme du baroréflexe. Cette hiérarchisa- 
tion est simplificatrice mais explique les interactions entre les 
niveaux et les priorités qu’elles peuvent exercer les unes sur 
les autres. 
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CONTRÔLE VASCULAIRE LOCAL 


Il s’agit essentiellement du contrôle de la vasomotricité qui est 
réalisé localement sous trois formes et de manière parfaite- 
ment interactive. 


Mécanosensibilité 

C’est une propriété fondamentale des cellules vasculaires, 

endothéliales et musculaires lisses. Le vaisseau est naturelle- 

ment soumis à des contraintes mécaniques permanentes, 
cycliques, qui résultent de la mise en pression périodique 

(pulsatilité) du système vasculaire par la pompe cardiaque. La 

mécanosensibilité permet à l’endothélium d’élaborer des 

réponses adaptées, intégrant deux impératifs : 

— maintenir le débit sanguin des tissus pour assurer de multi- 
ples fonctions comme l’oxygénation tissulaire, l’alimenta- 
tion en nutriments et lévacuation des déchets, la 
communication hormonale et humorale et la participation 
aux défenses de l'organisme. Cet impératif dépend du type 
de vaisseau (artères, microcirculation et veines) et doit éga- 
lement s'intégrer dans les grandes fonctions en répartissant 
le débit sanguin en fonction des besoins de l’organisme et 
de ses activités (digestion, effort, thermorégulation, etc.) ; 

- maintenir l'intégrité du vaisseau en s’opposant aux con- 
traintes mécaniques qui tendent à le déformer ou endom- 
mager ses couches internes (endothélium). Cette action 
s’exerce principalement dans le secteur artériel, et contribue 
à transformer un régime pulsatile de haute pression en un 
régime continu à pression réduite au niveau du capillaire 
(cf. page 37). 

Les contraintes mécaniques sont de trois ordres : 

— la contrainte radiale qui tend à distendre le vaisseau en aug- 
mentant son rayon ; 

— la contrainte pariétale qui tend à étirer la paroi ; 

— la contrainte longitudinale qui s'exprime à la surface endo- 
théliale, liée aux forces de friction des cellules sanguines sur 
la paroi endothéliale. 

Ces contraintes mécaniques sont fortement exprimées dans le 

territoire artériel soumis aux pressions et vitesses circulatoires 

les plus élevées, pour se réduire progressivement au niveau de 
la microcirculation, le réseau veineux étant plutôt structuré 
pour lutter contre les flux lents et turbulents. 


Tonus myogénique 

Le tonus myogénique est principalement développé par le 
muscle lisse artériel en réponse à un étirement provoquant en 
retour une réponse contractile (tonus myogénique). Un vais- 
seau isolé et dénervé conserve cette fonction en réponse à une 
distension par la pression ou un étirement, et persiste même en 
lPabsence d’endothélium. Cette réponse dépend principalement 
de la richesse de la média en cellules musculaires lisses. Sa pré- 
dominance dans les territoires de résistance explique l’impor- 
tance de ce mécanisme dans la régulation du débit local. 


Réponses débit-dépendantes 

Les réponses débit-dépendantes (RDD) (ou Flow-Mediated 
Dilation - FMD) mettent en jeu les forces de cisaillement (ou 
shear stress) qui s’exercent sur la surface endothéliale. Les for- 
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ces de cisaillement augmentent avec la vitesse du flux (par 
exemple lors d’une vasorelaxation dans le territoire d’aval). 
Cette vasorelaxation a pour effet de réduire la contrainte lon- 
gitudinale (contrainte qui tend à arracher l’endothélium de la 
paroi vasculaire). À l’inverse, pour la même vitesse circula- 
toire, une vasoconstriction augmente la contrainte de cisaille- 
ment. Les RDD liées à la production d’agents vasorelaxants 
dépendants de l’endothélium dont les plus connus sont le 
NO, les prostaglandines et les EDHF. 


Autorégulation 

L’autorégulation est une propriété intrinsèque du vaisseau 
dont le rôle est de maintenir constant le débit dans un organe 
dans une large gamme de pression de perfusion tant que 
celle-ci reste entre deux limites (inférieure et supérieure). 
L’autorégulation résulte de plusieurs mécanismes élémentai- 
res locaux (tonus myogénique, réponse débit-dépendante) et 
de facteurs métaboliques locaux (hypoxie, pH, adénosine, 
kaliémie, etc.). Ce mécanisme est ubiquitaire mais particuliè- 
rement efficace et habituellement bien décrit au niveau des 
artérioles cérébrales, des viscères (rein, foie, etc.) et moins 
classiquement au niveau cutané ou musculaire. 


Métabolisme local et hypoxie 

Les sous-produits du métabolisme cellulaire s'accumulent 
dans le liquide interstitiel lorsque l’activité métabolique du 
tissu augmente, modifiant ainsi l’environnement des myocy- 
tes lisses vasculaires des artérioles terminales : La diminution 
de la concentration d’O;, l’augmentation de la concentration 
de CO, celle de la concentration des ions (K*, H*, etc.), de 
losmolarité, etc. représentent des stimuli vasorelaxants. Ce 
mécanisme, encore appelé hyperémie métabolique ou fonc- 
tionnelle, permet à chaque tissu d'adapter son débit sanguin à 
ses propres besoins métaboliques. Il est mis en jeu, par exemple, 
lors de l’exercice et provoque l’augmentation du débit san- 
guin musculaire. 

Le même mécanisme est à l’origine de l’hyperémie qui fait 
suite à une ischémie transitoire, comme la pose d’un garrot 
artériel pendant quelques minutes. Cette réponse est à la base 
de la méthode d’évaluation de la réponse vasomotrice réac- 
tionnelle à l’ischémie qui sera décrite plus loin. Une ischémie 
prolongée peut en outre aboutir à la formation d’espèces 
réactives de l’oxygène avec les conséquences qui ont été décri- 
tes plus haut. 


CONTRÔLE RÉGIONAL ET CENTRAL 


La coordination des réponses locales et l’action sur le myocarde 
contribuent à maintenir l’équilibre hémodynamique. La pres- 
sion artérielle systémique correspond au produit de la résistance 
circulatoire périphérique totale par le débit cardiaque. Le débit 
cardiaque est le produit de la fréquence cardiaque par le 
volume d’éjection systolique. La régulation à court terme de la 
pression artérielle fait intervenir le système nerveux sympathi- 
que, avec des barorécepteurs aortiques et carotidiens, des cen- 
tres bulbaires et plusieurs effecteurs : d’une part le cœur (par 
linotropie agissant sur la contractilité ventriculaire et la 
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chronotropie agissant sur la fréquence des battements cardia- 
ques) et d’autre part les vaisseaux (vasomotricité). La modula- 
tion par le système nerveux sympathique (fig. 2-25) s’exerce par 
l'intermédiaire des récepteurs B1 myocardiques (effets inotrope 
et chronotrope positifs) et les récepteurs & vasculaires (effet 
vasoconstricteur). Cependant, les vaisseaux coronaires, hépati- 
ques et du muscle strié squelettique comportent des récepteurs 
B2 dont l'effet est vasorelaxant. 

L'intervention du système parasympathique (fig. 2-26) n’est 
pas parfaitement symétrique de celle du système sympathi- 
que, car l’innervation parasympathique de Pappareil cardio- 
vasculaire est limitée, au niveau cardiaque, à latrium et au 
tissu nodal, et au niveau vasculaire, aux seuls tissus érectiles 
(notamment les organes génitaux externes). Au niveau car- 
diaque, le système parasympathique exerce un effet chrono- 
trope négatif et un effet inotrope négatif, peu apparent car 
limité à l’atrium. Cet effet est médié par l’acétylcholine. 


CONTRÔLE VASOMOTEUR AUTONOME 


En dehors de linnervation myocardique, l’innervation du 
système vasculaire est particulièrement complexe et présente 
plusieurs caractéristiques importantes à connaître : 


— une innervation sympathique post-ganglionnaire de type 
vasoconstrictrice dont le médiateur est la noradrénaline 
(Nora) La Nora se fixe sur des récepteurs de type 1 pos- 
tjonctionnels (au niveau du muscle lisse vasculaire) et des 
récepteurs préjonctionnels &2 (au niveau des fibres sympa- 
thiques mais aussi des vaisseaux cutanés). Environ 80 % de 
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Figure 2-25. Organisation générale 
du système nerveux sympathique 
dans le contrôle de la fonction car- 
diovasculaire. 
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la Nora est ensuite recaptée dans la synapse. La transmis- 
sion sympathique implique des co-transmetteurs (ATP et 
NPY [neuropeptide Y]) non adrénergique qui modulent les 
réponses de la Nora. L'augmentation de l’activité sympathi- 
que entraîne une vasoconstriction avec réduction du débit 
local, du volume de l’organe et de la pression capillaire. Sa 
diminution favorise la vasodilatation passive. Ces réponses 
sont à la base des réponses thermorégulatrices, en particu- 
lier au niveau des zones cutanées acrales. L'activité sympa- 
thique est également modulée de manière synchrone avec la 
respiration (ondes de Traube-Hering) ; 

— les fibres sympathiques vasodilatatrices. Elles prédominent 
au niveau des vaisseaux du msucle strié, et le transmetteur 
est l’acétylcholine (Ach). Ce système est activé lors du stress 





Figure 2-26. Organisation générale du système nerveux parasympa- 
thique dans le contrôle de la fonction cardiovasculaire. 
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mental, des émotions et dépend de l’espèce, son rôle chez 
les primates (dont l’humain) restant controversé et peut 
interférer avec la libération d’adrénaline vasodilatatrice 
(récepteurs B) par la médullosurrénale. Cependant, le blo- 
cage de l’Ach atténue la réponse vasodilatatrice ; 

— les fibres vasodilatatrices non adrénergiques, non choliner- 
giques (NANC) dont le médiateur serait le Vaso-Intestinal 
Peptide (VIP). Ce système semblerait jouer un rôle dans le 
contrôle simultané de la vasodilatation et de la sudation 
(glandes sudoripares) au niveau de la peau ; 

- l’innervation sensorielle, intervenant également comme 
modulateur. Le rôle des fibres sensorielles a été mis en évi- 
dence par Bayliss en provoquant une vasodilatation en 
réponse à une stimulation antidromique de la racine dor- 
sale de la moelle. Ceci explique la vasodilatation segmen- 
taire observée dans le zona notamment. Localement, les 
fibres sensorielles de type C (amyéliniques, nociceptives) 
sont capables de libérer des neuromédiateurs tels que le 
NO, le Calcitonin-Gene Related Peptide (CGRP), la subs- 
tance P.Cette libération par stimulation antidromique 
s’observe lors d’une stimulation locale (grattage, piqûre). La 
stimulation provoque une rougeur locale, avec un œdème 
(lié à la libération d’histamine par les mastocytes) et une 
diffusion à distance de la vasodilatation (triple réponse de 
Lewis). La réponse est liée à un réflexe d’axone dont la bou- 
cle est formée par une information orthodromique senso- 
rielle et une activation antidromique responsable de la 
diffusion à distance de la vasodilatation. Le réflexe d’axone 
peut être activé par localement par un courant galvanique 
ou une simple application d’une pression non nociceptive 
(vasodilatation induite par la pression). Cette dernière 
réponse pourrait être à l’origine des lésions d’escarres 
induites par la pression. 


Médullosurrénale 





Au sein du système sympathique, la médullosurrénale (fig. 2- 
27) s'apparente à un ganglion sympathique hypertrophié et 
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Figure 2-27. Rôle de la glande médullosurrénale dans le contrôle car- 
diovasculaire. 
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délocalisé, libérant de l’adrénaline dans la circulation san- 
guine systémique (organe endocrine). L’adrénaline a des 
effets inotropes et chronotropes positifs, et des effets vaso- 
constricteurs systémiques (à l’exception des coronaires, des 
vaisseaux hépatiques et musculaires striés squelettiques dotés 
de récepteurs de type (2 vasorelaxant). Elle a également un 
effet métabolique prédominant, favorisant la lipolyse et la gly- 
cogénolyse. 


Système rénine — angiotensine — 
aldostérone 





La rénine est une enzyme produite par l’appareil juxta-glomé- 
rulaire du rein en réponse à différents facteurs (exemple : chute 
de la pression sanguine locale ou systémique) et qui permet la 
transformation de l’angiotensinogène d’origine hépatique en 
angiotensine 1. Cette dernière est transformée en angiotensine 2 
sous l'effet de l’enzyme de conversion (produit de l’endothé- 
lium vasculaire). L’angiotensine 2 agit sur deux récepteurs dont 
les actions sont opposées : récepteurs de type 1 vasoconstric- 
teurs et récepteurs de type 2 vasodilatateurs. Au niveau de la 
corticosurrénale, l’angiotensine 2 stimule la libération d’aldos- 
térone, favorisant la rétention de sodium et donc d’eau par le 
rein. Par ailleurs, l’angiotensine 2 agit directement sur les vais- 
seaux périphériques (vasoconstriction systémique) et sur le 
cœur (effet inotrope positif). Au niveau du système nerveux 
central, elle renforce la commande sympathique (fig. 2-28). 
L’angiotensine possède d’autres propriétés importantes, en 
particulier trophiques au niveau des tissus, et participe ainsi au 
remodelage des parois cardiaques et vasculaires. 


Hormone antidiurétique 





L’hormone antidiurétique (ou Antidiuretic Hormone - ADH -— 
ou vasopressine) (fig. 2-29) est synthétisée par lhypothala- 
mus, stockée dans la posthypophyse puis libérée, sous 
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Figure 2-28. Rôle du système rénine — angiotensine — aldostérone 
dans le contrôle cardiovasculaire. 
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Figure 2-29, Rôle de l'hormone antidiurétique (ou vasopressine) dans 
le contrôle cardiovasculaire. 


linfluence de variations de l’osmolalité plasmatique. Son 
principal effet s'exerce au niveau du tube collecteur rénal où 
elle favorise la réabsorption d’eau. Elle intervient également 
directement sur les vaisseaux, entraînant une vasorelaxation 
cérébrale et cardiaque et une vasoconstriction systémique. 


Peptides natriurétiques 





Le peptide atrial natriurétique (PAN) (fig. 2-30) et d’autres 
peptides de même fonction, comme le BNP (Brain Natriuretic 
Peptid), sont sécrétés par des myocytes particuliers de la paroi 
atriale, en réponse à la distension de la paroi atriale (par 
exemple sous l’effet de la pression veineuse centrale). 

Cette hormone augmente l’excrétion urinaire de sodium et la 
diurèse (élimination de l’eau liée au sodium). Le PAN pos- 
sède également un effet vasorelaxant modeste. 

L'ensemble des mécanismes de régulation cardiovasculaire 
systémique peut être présenté sur un schéma synoptique 
(fig. 2-31). 


ANGIOGÉNICITÉ 





L’angiogenèse est la formation de nouveaux vaisseaux à partir 
de vaisseaux préexistants. Dans les conditions physiologiques, 
la formation de néovaisseaux a lieu principalement pendant 
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Figure 2-30. Rôle du peptide atrial natriurétique dans le contrôle car- 
diovasculaire. 
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Figure 2-31. Schéma synoptique des mécanismes nerveux et hormo- 
naux de régulation cardiovasculaire. 

FA = fréquence des battements cardiaques ; VES = volume d'éjection systolique ; 
Qc = débit cardiaque ; RPT = résistance circulatoire périphérique totale ; 

PA = pression artérielle systémique ; S = système nerveux sympathique ; 

PS = système nerveux parasympathique ; VC = vasoconstriction ; 

VR = vasorelaxation ; PVC = pression veineuse centrale ; PV périph = pression vei- 
neuse périphérique ; PAN = peptide atrial natriurétique ; ADH = hormone anti- 

diurétique. 


l'embryogenèse puis, chez l’adulte, pendant le cycle menstruel 
dans lovaire et l'utérus, ou lors de la réparation tissulaire au 
cours de la cicatrisation. Elle peut également se produire dans 
des conditions pathologiques, comme le diabète (au niveau 
de la rétine, notamment), la dégénérescence maculaire, 
l’ischémie tissulaire et le développement tumoral. L'état du 
réseau vasculaire est régulé de façon très étroite par un équi- 
libre entre les facteurs pro-angiogéniques, induisant l’angio- 
genèse, ou antiangiogéniques, assurant une stabilisation des 
vaisseaux sanguins. Il faut souligner que cette régulation de 
l’angiogenèse permet l’organisation d’un arbre vasculaire de 
structure optimisée pour ses fonctions. Le processus angiogé- 
nique se caractérise par le bourgeonnement de cellules endo- 
théliales à partir des extrémités et des parois latérales des 
vaisseaux préexistants. Ces étapes aboutissent à la formation 
d’un réseau essentiellement de type capillaire. Une fois le 
réseau capillaire formé, se produit la maturation des vais- 
seaux. Tout d’abord, des cellules musculaires lisses sont 
recrutées, ce qui permet aux vaisseaux d’acquérir leur struc- 
ture définitive et de se consolider. Par la suite, des péricytes 
se placent autour des capillaires, et la média puis l’adventice 
se développent. L'ensemble de ces étapes est regroupé sous le 
nom d’artériogenèse. Elle se termine par une stabilisation du 
réseau vasculaire avec arrêt de l’angiogenèse. 


Des vaisseaux sanguins peuvent être également formés chez 
adulte grâce à l'intervention des cellules progénitrices endo- 
théliales. Cette fonction progénitrice a été attribuée à des cel- 
lules hématopoïétiques de la moelle osseuse, des cellules 
myéloïdes sanguines, des cellules souches mésenchymateuses 
de la moelle osseuse, des cellules souches adipocytaires ou des 
cellules souches hématopoïétiques provenant de sang du cor- 
don ombilical. Quelle que soit leur origine, ces cellules sont 
capables d’atteindre la circulation et de migrer vers le tissu 
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ischémique et, grâce à l’action des facteurs pro-angiogéni- 
ques, de se différencier en cellules endothéliales capables de 
régénérer l’endothélium lésé. 

Parmi les principaux facteurs régulant la formation de nou- 
veaux vaisseaux, le VEGF, les MMP, les angiopoïétines, les fac- 
teurs de croissance comme le PDGF ou le FGF, semblent jouer 
un rôle clé. L’hypoxie joue également un rôle crucial par acti- 
vation des facteurs induits par l’hypoxie (HIF) qui, en modu- 
lant de nombreuses voies métaboliques, favorisent la formation 
de nouveaux vaisseaux. Toutefois, des différences anatomiques, 
histologiques et fonctionnelles entre les réseaux vasculaires 
sont à l’origine de la diversité des mécanismes de régulation 
interagissant entre les cellules vasculaires et périvasculaires. 


En pathologie, la modulation de la formation de nouveaux 
vaisseaux constitue une cible thérapeutique prometteuse. En 
effet, au cours des pathologies vasculaires ischémiques chro- 
niques ou aiguës, la formation d’un nouveau réseau vascu- 
laire caractérise le remodelage vasculaire consécutif à 
lischémie. Les principaux essais cliniques jusqu’à présent 
considérés comme des réussites reposent sur l'administration 
d’un ou plusieurs facteurs de croissance ou de cellules progé- 
nitrices dans des petites cohortes de patients. À ce jour, les 
résultats obtenus sont, en général, transitoires ou, en tout cas, 
moins prometteurs que ceux qui ont été établis avec ces 
mêmes cellules dans les essais précliniques. Même si la tolé- 
rance aux transferts cellulaires autologues est satisfaisante, 
Pefficacité en paraît marginale. Ainsi, il semblerait primordial 
d'améliorer les techniques de transfert cellulaire et de déve- 
lopper l'imagerie pour étudier le devenir des cellules greffées. 
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Compte tenu du fait que chaque tissu, par le mécanisme 
d’hyperémie métabolique ou fonctionnelle est capable d’adap- 
ter son débit sanguin à ses besoins métaboliques et fonctionnels 
propres, que chaque vaisseau, par le mécanisme de la vasore- 
laxation flux-dépendante reposant sur la fonction endothéliale 
vasomotrice, est capable d'adapter son diamètre à son débit, il 
apparaît indispensable qu’un système de régulation d’un 
niveau hiérarchique plus élevé coordonne ces mécanismes 
locaux pour que l’ensemble des régulations locales décrites ci- 
dessus ne rompe pas l’équilibre global du système. C’est ce qui 
se produit par exemple, lors de l’exercice physique quand la 
masse musculaire mise en jeu dans l’effort est telle que l’hype- 
rémie métabolique musculaire entraîne une chute significative 
de la résistance circulatoire périphérique totale et risque de 
faire chuter dangereusement la pression systémique. 


Pour cela, une régulation systémique est mise en jeu, avec un 
dispositif de réaction immédiate, le système nerveux autonome 
(intervenant essentiellement dans le cadre du baroréflexe), 
relayé par Les systèmes hormonaux (médullosurrénale, système 
rénine — angiotensine — aldostérone, hormone antidiurétique 
et peptides natriurétiques). 
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Changements de posture 





L'adaptation posturale (fig. 2-32) implique des mécanismes 
intervenant à brève, moyenne, et longue échéance. 


Le passage de la position allongée à la position debout immo- 
bile (orthostatisme) provoque une chute de la pression vei- 
neuse centrale par augmentation de la pression veineuse dans 
la partie déclive du corps. Par le mécanisme de Starling, ceci 
aboutit à une chute de la pression artérielle. La mise en jeu du 
système baroréflexe permettra une correction rapide de la pres- 
sion artérielle, par ses actions cardiaques et vasculaires immé- 
diates (accélération sensible de la fréquence cardiaque). Si la 
station debout se prolonge, des mécanismes hormonaux seront 
alors mis en jeu. Le meilleur moyen pour alléger la pression de 
distension que subissent les veines des membres inférieurs est 
représenté par la marche, activant la pompe veinomusculaire, à 
la condition que le système valvulaire veineux soit intact. 
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Figure 2-32. Mise en jeu schématisée de la régulation cardiovascu- 
laire systémique lors du passage à l'orthostatisme. 


Hémorragie —- hypovolémie 





L’hémorragie met en jeu un ensemble de mécanismes d’adap- 
tation (fig. 2-33) dont la conséquence immédiate est une 
hypovolémie, avec diminution de la pression veineuse cen- 
trale (70 % du volume sanguin se trouve dans le secteur vei- 
neux) et du débit cardiaque (loi de Starling). 


Il en résulte une chute de la pression artérielle, détectée par 
les barorécepteurs, ce qui entraîne une réponse du système 
sympathique avec d’une part un effet inotrope positif, d’autre 
part une vasoconstriction systémique augmentant la résis- 
tance circulatoire périphérique totale. Cette intervention du 
baroréflexe est quasi immédiate. 


Les autres systèmes hormonaux sont ensuite mis en jeu, 
impliquant en particulier l'hormone antidiurétique, le sys- 
tème rénine — angiotensine — aldostérone et, bien sûr, l’adré- 
naline circulante. Cette dernière, outre ses effets cardiaques et 
vasculaires, intervient sur le métabolisme en facilitant la gly- 
cogénolyse, entraînant ainsi une augmentation de l’osmola- 
rité sanguine, d’où un appel d’eau du secteur interstitiel vers 
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Figure 2-33. Mise en jeu schématisée de la régulation cardiovascu- 
laire systémique lors d'une hémorragie. 
Ce schéma ne diffère du précédent que par l'initiation de la perturbation. 


le secteur circulant. Plus tard interviendra l’érythropoïétine 
(EPO), hormone produite par le rein qui augmente la pro- 
duction d’érythrocytes par la moelle osseuse. 


Dans un premier temps, une hypovolémie provoque une 
baisse de pression veineuse, une baisse de débit cardiaque 
et une chute de pression artérielle. L'intervention du sys- 
tème sympathique, par son effet inotrope mais aussi par 
son effet vasculaire (notamment par la veinoconstriction 
splanchnique), permet de rehausser le débit cardiaque. La 
perfusion d’un soluté macromoléculaire, corrigeant l’hypo- 
volémie, permet de rétablir une situation hémodynamique 
correcte. 


Exercice physique 





L'exercice musculaire met également en œuvre une importante 
séquence régulatrice (fig. 2-34). Le primum movens est repré- 
senté par la vasorelaxation des tissus musculaires impliqués 
dans l'effort (hyperémie métabolique ou fonctionnelle) sous 
l'effet des métabolites s’accumulant dans le secteur intersti- 
tiel. Lorsque la masse musculaire concernée est importante, 
cette vasorelaxation provoque une chute de la résistance cir- 
culatoire périphérique totale. Le débit cardiaque étant, à ce 
stade, inchangé, il en résulte une chute de la pression arté- 
rielle, activant le baroréflexe. Par la suite, la séquence de régu- 
lation est comparable à celle qui a été décrite plus haut. 


La fréquence cardiaque augmente en proportion de la puis- 
sance de l'effort physique, jusqu’à un maximum correspon- 
dant approximativement à 220 battements par minute moins 
l’âge du sujet en années (par exemple, un sujet de 25 ans pré- 
sente une fréquence cardiaque maximale théorique de 195 
battements par minute). À cette fréquence cardiaque maxi- 
male correspondent une puissance d’effort maximale et une 
consommation maximale d'oxygène. Celle-ci constitue un 
paramètre intéressant pour l’évaluation globale de la capacité 
aérobie d’un sujet. 
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Figure 2-34. Mise en jeu schématisée de la régulation cardiovascu- 
laire systémique lors d'un exercice physique intense. 

La vasorelaxation des territoires musculaires impliqués dans l'effort constitue le 
facteur initial des adaptations cardiovasculaires. Si l'exercice est de type dynami- 
que (course par exemple), la mise en jeu de la pompe veinomusculaire des mol- 
lets peut, parallèlement, assurer le maintien, voire le rehaussement de la pression 
veineuse centrale. 


Lors de l'effort physique, la pression artérielle est susceptible 
de variations importantes : d’une façon générale, la pression 
systolique augmente, tandis que la pression diastolique dimi- 
nue légèrement, de sorte que la pression moyenne augmente 
modérément, notamment en cas d’exercice dynamique, tel 
que la marche ou la course. En outre, ce type d’exercice 
« dynamique », alternant contraction et relaxation de groupes 
musculaires, met en jeu la pompe veinomusculaire des mem- 
bres inférieurs, ce qui améliore le retour veineux et donc, par 
la loi de Starling, la force d’éjection systolique. Par contre, 
lors d’un effort « statique » (par exemple, le lever de poids 
chez un haltérophile), la pression artérielle moyenne peut 
s'élever fortement. 


Un effort physique intense et prolongé impose une redistri- 
bution des débits sanguins, épargnant toujours le cerveau 
(dont le débit reste constant) et le cœur (dont le débit sanguin 
coronaire augmente en proportion de l'effort). Le débit san- 
guin est amené à diminuer au niveau de la peau, des muscles 
non concernés par effort, et surtout du système splanchni- 
que. Néanmoins, les besoins de la thermorégulation s’impo- 
sent rapidement pour neutraliser la vasoconstriction cutanée 
qui fait alors place à une vasorelaxation permettant l’évacua- 
tion de l’excédant de calories et la sudation. 


Enfin, les connexions nerveuses cérébrales « intercentrales » 
sont souvent mises en jeu dans l’anticipation d’un effort physi- 
que (par exemple avant le départ d’une compétition) et mobi- 
lisent le système sympathique avant même le début de Peffort, 
ce qui se traduit par une accélération de la fréquence cardiaque. 


Thermorégulation 





La circulation sanguine cutanée participe à la thermorégula- 
tion par son rôle d’échangeur thermique. Les vaisseaux cuta- 
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nés sont eux-mêmes sensibles à la température, la chaleur 
favorisant la relaxation du muscle lisse vasculaire, tandis que 
le froid favorise sa contraction. Le phénomène de « chasse 
vasculaire » ou « vasorelaxation cutanée paradoxale » (épiso- 
des cycliques de vasorelaxation lors d’une exposition intense 
des extrémités au froid) illustre ce type d’effet, bien que ce 
mécanisme d'échappement, probablement protecteur contre 
la gelure, ne soit pas encore parfaitement connu (par 
exemple : modifications de l’affinité des récepteurs adrénergi- 
ques avec la température...). Au niveau de la peau, la régula- 
tion vasomotrice est complexe: la vasodilatation résulte 
d’une diminution du tonus sympathique (vasodilatation pas- 
sive) au niveau des zones dites « acrales » (peau des mains, 
visage) et d’un double mécanisme de vasodilatation passif 
puis actif au niveau des zones « non acrales » (avant-bras, 
cuisses, thorax). La mise en jeu de ces mécanismes est parti- 
culièrement complexe et s’intrique également avec l’activa- 
tion des glandes sudoripares. 


EXPLORATIONS FONCTIONNELLES 
DE L’ENDOTHÉLIUM 
ET DU MUSCLE LISSE VASCULAIRE 


L’exploration fonctionnelle de l’endothélium vise à mettre en 
évidence la réponse du muscle lisse vasculaire (vasorelaxation 
ou vasoconstriction) en réponse à une stimulation de l’endo- 
thélium (réponse endothélium-dépendante) ou plus directe- 
ment du muscle lisse vasculaire lui-même (réponse 
endothélium-indépendante). Cette stimulation peut être réa- 
lisée soit par des agents pharmacologiques (agonistes ou anta- 
gonistes), soit par une modification des contraintes 
hémodynamiques (ex: forces de cisaillement). De manière 
générale, pour être utilisable en recherche ou en pratique cli- 
nique, un test fonctionnel doit : 


— être simple, non invasif et largement utilisable dans la 
population ; 

—être reproductible, avec une variabilité interobservateur 
faible ; 

— être standardisé entre les laboratoires, avec des valeurs de 
référence dans la population normale ; 

— être prédictif d’un risque ou d’événement cardiovasculaire ; 

— ajouter un élément supplémentaire par rapport aux facteurs 
de risques déjà validés, en particulier dans les populations à 
risque intermédiaire ; 

— permettre de contribuer, par une meilleure identification 
des sujets à risque accru, à leur prise en charge thérapeuti- 
que pour obtenir une réduction du risque cardiovasculaire. 

L'étude ex vivo de la vasomotricité de vaisseaux isolés ne peut 
être réalisée chez l’homme que lorsque des segments vasculai- 
res sont prélevés chez un patient lors d’une intervention chi- 
rurgicale nécessitée par son état. Seules les méthodes 
applicables in vivo en recherche clinique humaine seront pré- 
sentées ici. 
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Épreuves pharmacologiques 





Elles sont considérées comme des méthodes de référence. 
Elles consistent à mesurer le débit artériel au niveau d’un 
membre (avant-bras le plus souvent) en réponse à l’adminis- 
tration intra-artérielle (brachiale le plus souvent) d’agents 
activateurs de la production de médiateurs endothéliaux 
(agonistes comme l’acétylcholine) vasorelaxants (réponse dite 
endothélium-dépendante) et de la relaxation directe du mus- 
cle lisse vasculaire (ex: nitroglycérine) indépendante de 
lendothélium. Ces techniques sont réservées aux laboratoires 
de recherche. Elles reposent sur des mesures pléthysmogra- 
phiques pour quantifier le débit artériel et présentent un 
caractère invasif puisqu'elles nécessitent une cathétérisation 
artérielle. Au niveau veineux superficiel, on a pu également 
mettre en évidence des réponses contractiles par une perfu- 
sion locale veineuse d’agonistes et antagonistes de la fonction 
endothéliale. La réponse est étudiée par une mesure du dia- 
mètre veineux. 


Réponse vasorelaxante médiée 
par le flux 





La réponse vasomotrice en réponse à une augmentation, ou 
une diminution du débit sanguin, est une propriété fonda- 
mentale de l’endothélium permettant la régulation locale 
des débits et des contraintes pariétales des vaisseaux de 
résistance. In vitro, elle peut être mise en évidence sur un 
vaisseau isolé, perfusé à des débits variables et à pression 
constante. Sur l'individu entier, son exploration est relative- 
ment simple à réaliser. Elle consiste à induire une augmen- 
tation transitoire de la vitesse sanguine au niveau d’une 
artère (habituellement l'artère brachiale) dont le diamètre 
est mesuré au 1/200° de mm au niveau du tiers inférieur du 
bras, par échographie (en poursuite d’écho — echotracking — 
à partir du mode B ou TM) ou par IRM (imagerie par réso- 
nance magnétique). L'augmentation de vitesse du flux 
sanguin brachial nécessaire pour la stimulation de l’endo- 
thélium est obtenue par l'induction d’une vasorelaxation 
dans le territoire irrigué par l’artère examinée (en artère 
brachiale en l’occurrence). Cette vasorelaxation peut être 
induite par une exposition de la main à la chaleur, ou plus 
souvent, par une ischémie transitoire de la main ou de 
Pavant-bras. La vasorelaxation post-ischémique dépendante 
du débit (FMD) est la méthode la plus utilisée du fait de son 
innocuité, rendant possible son usage à large échelle dans les 
essais cliniques. En pratique, on induit une ischémie transi- 
toire (de 3 à 5 min) à l’aide d’un garrot pneumatique gonflé 
à une pression suprasystolique et placé au niveau de l’avant- 
bras ou du poignet (c’est-à-dire en aval du segment d’artère 
mesurée). L’ischémie ainsi créée provoque la libération de 
facteurs métaboliques locaux vasorelaxants dans le territoire 
ischémié situé en aval du garrot. Le dégonflage rapide du 
garrot est suivi d’une augmentation du débit sanguin dans 


Explorations fonctionnelles de l’endothélium et du muscle lisse vasculaire 





le territoire vasorelaxé (faible résistance) et donc d’une aug- 
mentation de la vitesse circulatoire du sang dans l'artère 
mesurée. L'augmentation des vitesses dans l’artère mesurée 
entraîne une augmentation des forces de cisaillement sur la 
surface de l’endothélium. Si le vaisseau est normalement 
fonctionnel, il libère alors des médiateurs qui provoquent 
une relaxation du muscle lisse vasculaire, entraînant en 
retour une augmentation du diamètre, permettant de rame- 
ner les contraintes de cisaillement à leur valeur initiale 
(fig. 2-35). 
Un phénomène inverse peut également être observé durant 
la phase d’ischémie en réponse à la diminution de la vitesse 
circulatoire sanguine, et donc des forces de cisaillement (on 
parle de vasoconstriction induite par la diminution du 
flux). Les résultats sont exprimés en pourcentage de varia- 
tion par rapport au diamètre de repos. D’après la littéra- 
ture, en fonction de l’âge des sujets, la FMD se situe entre 
5 et 10 % chez l'individu normal. L'épreuve doit être com- 
plétée par une étude de la réponse vasorelaxante indépen- 
dante de l’endothélium, par l’administration d’un agent 
relaxant direct du muscle lisse vasculaire (le plus souvent 
deux bouffées de Natispray de 0,15 mg) avec une mesure à 
1, 3 et 5 min du diamètre artériel. Cette dernière épreuve 
permet de révéler un éventuel dysfonctionnement du mus- 
cle lisse lui-même, ou une incapacité mécanique de la paroi 
vasculaire à permettre une dilatation. Dans un tel cas, la 
FMD ne serait plus interprétable du fait de la dysfonction 
du muscle lisse. 
Cette méthode souffre cependant d’un certain nombre de 
contraintes qui en limitent un usage en routine clinique : 
— la nécessité d’un stimulus de vitesse calibré. La vitesse (et 
par voie de conséquence les forces de cisaillement) dépend 
de la diminution des résistances d’aval. Certains auteurs 
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proposent de normaliser les résultats par la vitesse maxi- 
male post-ischémique. Une occlusion du brassard d’isché- 
mie au-delà de 5 min n’est plus spécifique ; 

— une mesure relative par rapport au diamètre de repos. Ce 
point, largement discuté, pourrait expliquer certains résul- 
tats discordants de la littérature, le diamètre de repos pou- 
vant se situer entre la vasoconstriction et la vasodilatation 
maximale possible ; 

— une grande dépendance vis-à-vis de la technique utilisée, de 
l'expertise de l'opérateur, des conditions de mesure (varia- 
tions circadiennes, postprandiales, etc.) qui sont à l’origine 
d’une variabilité de la mesure (reproductibilité et répétiti- 
vité) pouvant aller jusqu’à 50 % ; 

— la préférence pour un enregistrement continu du diamètre 
(ex. echotracking) pour ne pas manquer le diamètre maxi- 
mal plutôt qu’une mesure de diamètre à temps prédéfini 
(habituellement 60 s) ; 

— l’intrication possible avec des variations du tonus vasculaire 
d’origine non endothéliale (médiateurs locaux, contrôle 
sympathique, etc.). 

À côté des problèmes méthodologiques, se posent des ques- 
tions plus fondamentales concernant les mécanismes et 
médiateurs réellement mis en jeu dans cette réponse, la lit- 
térature s’accordant actuellement sur un rôle prédominant 
du NO. La FMD explore principalement les artères de 
conduction de taille moyenne (brachiale et radiale, le plus 
souvent). Son intérêt en routine clinique est encore débattu, 
bien qu’une abondante littérature rapporte sa corrélation 
avec les événements cardiovasculaires (ex : coronariens), sa 
valeur prédictive comme marqueur de risque cardiovascu- 
laire et sa capacité à mettre en évidence la réversibilité de la 
dysfonction endothéliale sous leffet de traitements par 
exemple. 


Figure 2-35. Évaluation de la vasorelaxa- 
tion Induïite par le flux. 

Le schéma montre la cinétique typique d'un 
enregistrement du diamètre et de la vitesse 
mesurés par echotracking au niveau de l'artère 
brachiale. Le brassard provoquant l'ischémie et 
placé au niveau du poignet. Après une mesure 
du diamètre et de la vitesse au repos, l'ischémie 
de la main provoque un ralentissement du flux et 
une légère vasoconstriction. Après 4 min, le bras- 
sard du poignet est dégonflé rapidement. La 
vitesse augmente brutalement, entraînant une 
augmentation transitoire des forces de cisaille- 
ment. La mise en jeu des médiateurs endothé- 
liaux sous l'effet de l'augmentation des forces 
cisaillement génère une relaxation du muscle 
lisse et donc une augmentation du diamètre 
culminant en moyenne à 60 s. En encart, exem- 
ple d'une installation du dispositif de mesure. 
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Iontophorèse cutanée couplée 
à la débitmétrie laser-Doppler (fig. 2-36) 





Cette technique permet d’évaluer la réponse pharmacologi- 
que locale de la microcirculation cutanée (la plus facilement 
accessible). Le flux microcirculatoire local est mesuré par 
fluxmétrie laser-Doppler (fibre unique ou imageur laser) en 
réponse à une administration locale d’agonistes endothéliaux 
(acétylcholine) et du muscle lisse vasculaire (nitroprussiate de 
sodium). Ces agonistes sont administrés par iontophorèse 
(passage transcutané facilité par un courant galvanique de 
quelques mA) ou par des fibres de microdialyse insérées sous 
le derme (qui peuvent également permettre de recueillir des 
éluats locaux). Les résultats sont exprimés en variations de 
flux ou en conductance (en %) par rapport aux valeurs de 
repos. Certains auteurs préconisent de réaliser en fin de test 
une hyperthermie au niveau du point de mesure (45 °C) à 
Paide d’une sonde chauffante permettant d’exprimer les 
résultats en variation (%) par rapport à la vasorelaxation 
maximale ainsi obtenue. La température de la zone où est réa- 
lisée la mesure doit être stable durant les mesures. 


Autres méthodes d’exploration 





D’autres méthodes ont été proposées dans la littérature pour 
évaluer la dysfonction vasculaire et ne peuvent être toutes 
décrites ici. La réponse vasorelaxante post-ischémique (mesu- 
rée par pléthysmographie, Doppler, etc.) a fait l’objet de très 
nombreux travaux, dont certains très anciens, pour le dépis- 
tage ou le pronostic d’un événement cardiovasculaire. Il 
existe indubitablement une corrélation entre la réponse 


Figure 2-36. Tracé de débitmétrie laser- 
Doppler au cours d'une iontophorèse à 
l'acétylcholine (courbe rouge Ach - 

partie 1) et au nitroprussiate de sodium 


hyperémique post-ischémique et la pathologie athéroma- 
teuse, mais non spécifique. Une version plus récente de ce 
principe a été proposée avec la technique de tonométrie digi- 
tale pléthysmographique différentielle qui consiste à compa- 
rer la réponse d’un membre (mesure au niveau de la pulpe 
d’un doigt) soumis à une ischémie post-ischémique par rap- 
port au membre contrôle. L'approche différentielle permet 
d'éliminer les variations centrales communes aux deux mem- 
bres et non spécifiques des modifications locales du membre 
testé. Une étude prospective transversale avec cette technique 
sur plus de 2000 patients issus de la cohorte de Framingham 
(3° génération) a montré une relation significative mais faible 
(r = 0,400) avec les facteurs de risque cardiovasculaire classi- 
ques voire contradictoire (absence de relation avec l’hyper- 
tension) ou paradoxale (âge), réservant l'intérêt de la 
technique dans sa forme actuelle. 


D’autres méthodes, plus anecdotiques, ont été proposées 
comme la mesure de lindex d'augmentation digital sous 
l'effet d’un bêtastimulant (salbutamol). Ces méthodes n’ont 
pas encore été suffisamment validées à grande échelle pour 
définir leur réel intérêt dans l'exploration de la dysfonction 
endothéliale chez humain. 


CONCLUSION 





La mise en évidence de la dysfonction vasculaire, endothéliale 
et musculaire lisse est un véritable challenge pour le dépistage 
précoce de la pathologie cardiovasculaire et la redéfinition des 
patients à risque cardiovasculaire « intermédiaire ». Quelle 
que soit la méthode utilisée, la nature des mécanismes mis en 


jeu reste relativement imprécise et controversée, laissant per- 





(courbe bleue SNP). 


La pression artérielle instantanée (PA) et la tem- T 
pérature cutanée (T°) sont enregistrées simultané- 

ment. La deuxième partie montre une réponse 
hyperémique post-ischémique. Noter l'effet pro- Ci 


pre du courant (effet galvanique) obtenu par une 
iontophorèse à l'eau désionisée sur la courbe du 
bas (CIV — Current Induced Vasodilation). La 
courbe verte (Réf) correspond à une sonde de 
référence sans stimulation. En encart : vue du 
dispositif avec les deux sondes couplées de flux- 
métrie laser-Doppler et iontophorèse ainsi que 
les électrodes d'injection du courant (a et b). 
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Conclusion 





sister des incertitudes quant à la nature de l'atteinte et à l’atti- 
tude thérapeutique appropriée. La séquence de libération des 
médiateurs à la suite d’une stimulation de l’endothélium est 
complexe et mal connue, de sorte qu’une dysfonction peut 
affecter un ou plusieurs mécanismes différents. Enfin, il con- 


vient de rappeler que l’interprétation des résultats doit tou- 
jours tenir compte des conditions de l'exploration, du type de 
stimulus, de la technique utilisée et de la population étudiée. 
Les valeurs de référence doivent donc être considérées dans ce 
contexte. 
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BIOLOGIE VASCULAIRE 


HÉMOSTASE : 
PHYSIOLOGIE, EXPLORATION 
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Le maintien d’un bon écoulement du sang dans les vais- 
seaux est essentiel à la vie. Il est donc indispensable d’avoir 
un système rapide et puissant, capable de détecter les brè- 
ches au niveau la paroi vasculaire et de s’activer localement 
pour limiter les pertes sanguines. Il est également fonda- 
mental que ce système soit finement régulé pour empêcher 
une activation inappropriée, excessive, ou systémique. C’est 
l’hémostase qui assure donc la prévention des saignements 
spontanés et la formation d’un thrombus pour arrêter une 
hémorragie apparue lors de la rupture de la continuité de la 
paroi vasculaire. L’hémostase a pour fonction de préserver 
Pintégrité vasculaire, c’est un processus physiologique, 
dynamique que l’on regroupe au travers de plusieurs méca- 
nismes [1-3]: 
—l’hémostase primaire, appelée aussi temps vasculaire et 
plaquettaire ; 
— la coagulation ; 
— et la fibrinolyse. 
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Figure 3-1. Interactions entre les différents mécanismes de l'hémostase. 
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Les principaux acteurs qui vont être mis en jeu dans l’hémos- 
tase sont : la paroi vasculaire, les cellules anucléées que sont 
les plaquettes et des protéines (activatrices ou inhibitrices). 
On distingue les trois mécanismes précédemment cités mais 
il existe in vivo de nombreuses interactions entre eux permet- 
tant une action et une activation en cascade ainsi qu’une 
régulation précise (fig. 3-1). Il s’agit donc d’un équilibre fra- 
gile, très finement régulé, que des anomalies acquises ou héré- 
ditaires peuvent déstabiliser et faire basculer dans un versant 
hémorragique ou au contraire thrombotique. Il est en effet 
classique d’opposer la thrombose, phénomène pathologique, 
à celui de l’hémostase, phénomène physiologique. Cependant 
les acteurs sont souvent les mêmes, mais les mécanismes sont 
différents. De plus, les mécanismes de thromboses veineuses, 
artérielles, de la microcirculation, ou le dépôt de fibrine sur 
des matériaux étrangers (prothèses mécaniques, stents, etc.) 
diffèrent entre eux. 


Hémostase primaire 





Cette étape, appelée parfois temps vasculaire et plaquettaire, 
correspond à l’ensemble des interactions entre le vaisseau, 
les plaquettes et les protéines adhésives qui aboutissent à la 
formation d’un clou plaquettaire obturant la brèche vascu- 
laire. 


L’hémostase primaire fait intervenir trois acteurs principaux : 
les vaisseaux, les plaquettes et le facteur von Willebrand 
(VWE) ou facteur Willebrand. Le fibrinogène, à l’état de tra- 
ces, est également nécessaire à l’hémostase primaire. 


CONTRÔLE DE L'ENDOTHÉLIUM VASCULAIRE 


L’hémostase primaire est sous le contrôle de l’endothélium 
vasculaire. En effet, l’endothélium vasculaire, constitué d’une 
monocouche de cellules pavimenteuses, est par nature anti- 
thrombogène. L’endothélium sain joue un rôle essentiel dans 
l’'hémostase et la thromborésistance. Il ne s’agit pas d’un tissu 
inerte, de quiescent, il peut être activé. De plus, il peut varier 
en fonction de sa localisation dans les différents territoires de 
l'organisme [4]. L’endothélium sécrète deux puissants inhibi- 
teurs solubles des fonctions plaquettaires : le monoxyde 
d’azote et la prostacycline. Il exprime également des molécu- 
les capables de limiter l’activation plaquettaire ou celle de la 
coagulation. Par exemple, l'expression du CD39 (ectonucléo- 
side triphosphate-diphosphohydrolase 1) est fortement 
retrouvée à la surface des cellules endothéliales. Le CD39 per- 
met de rapidement dégrader l’'ADP circulant et donc de limi- 


Biologie vasculaire 





ter l'activation plaquettaire qui résulterait de sa liaison avec 
les récepteurs spécifiques à l'ADP présents à la surface de la 
membrane de ces dernières. Enfin, le tapis de cellules endo- 
théliales constitue une barrière entre les éléments circulants 
dans la lumière vasculaire et le sous-endothélium formé par 
du tissu conjonctif et des cellules musculaires lisses. 


L’endothélium est également un lieu de synthèse de protéines 
(activatrices ou inhibitrices) interagissant à différents niveaux 
de l’hémostase. Ainsi, il synthétise par exemple le facteur von 
Willebrand qui intervient dans l'adhésion des plaquettes au 
sous-endothélium, des activateurs de la fibrinolyse comme 
lactivateur tissulaire du plasminogène ou l’activateur du 
plasminogène de type urokinase. 


À la différence de l’endothélium, le sous-endothélium est 
spontanément thrombogène car il contient du collagène ainsi 
que d’autres molécules impliquées dans lactivation de 
l’'hémostase, et tout particulièrement le facteur tissulaire. 


PLAQUETTES 


Elles proviennent de la fragmentation des mégacaryocytes 
dans la moelle osseuse. Elles circulent sous forme discoïde au 
nombre de 150 à 400 G/L. 


Les plaquettes sont constituées : 


— d’un système membranaire complexe, fait d’une bicouche 
lipidique dans laquelle sont ancrées les glycoprotéines 
réceptrices des inducteurs et des protéines adhésives ; 

— d’un cytosquelette (microtubules et microfilaments) consti- 
tué d’actine et de myosine qui interviennent dans le chan- 
gement de forme de la plaquette ; 

— et de granules intraplaquettaires contenant de nombreuses 
substances qui seront libérées lors de lactivation des 
plaquettes : les granules denses contiennent l’ADP, l'ATP, la 
sérotonine, le calcium ; les granules alpha contiennent la $- 
thromboglobuline, le facteur IV plaquettaire, et sont égale- 
ment des lieux de stockage de protéines adhésives (fibrino- 
gène, facteur Willebrand, fibronectine, thrombospondine, 
vitronectine), PGDE, protéines de la coagulation. 

Leur fonctionnement a été souvent rapproché de celui des 

cellules musculaires (contraction) et des cellules endocrines 

(sécrétion). 


PROTÉINES ADHÉSIVES 


Le facteur Willebrand et le fibrinogène sont les principales 
protéines adhésives impliquées dans l’hémostase primaire. 


Facteur Willebrand 

Il est synthétisé par deux types cellulaires (cellules endothé- 
liales et mégacaryocytes). Le gène du VWE, de grande taille 
(180 kb) est localisé à extrémité du bras court du chromo- 
some 12, comporte 52 exons et est extrêmement polymor- 
phe. Le produit primaire du gène est un précurseur, le 
prépro-VWE (2813 acides aminés) qui contient quatre 
types de domaines structuraux (A à D) répétés de 2 à 5 fois. 
Après clivage du peptide signal, le pro-VWEF subit différen- 
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tes étapes de maturation permettant la dimérisation et la 
multimérisation du VWE. Le VWEF est ensuite stocké au 
niveau de granules spécifiques (corps de Weibel-Palade 
dans les cellules endothéliales et granules & dans les plaquet- 
tes). Le VWEF est sécrété dans le plasma et le sous-endothé- 
lium par deux voies: l’une dite constitutive, et l’autre 
régulée permettant une libération rapide à partir des corps 
de Weibel-Palade en réponse à un stimulus, par exemple 
libération induite par la 1-déamino-8-D-arginine vasopres- 
sine (dDAVP) ou desmopressine. Il peut être également 
libéré dans le plasma à partir des granules & des plaquettes 
après activation cellulaire. Seuls les granules & et les corps 
de Weibel-Palade contiennent des multimères du VWEF de 
très haut PM (poids moléculaire) ; ces multimères ne sont 
pas retrouvés dans la circulation. En effet, une protéase spé- 
cifique du VWEF (ADAMTS-13 : À Disintegrine And Metallo- 
protease with Thrombospondin motif) module la distribution 
multimérique du VWE en circulation dans le plasma en 
dégradant les multimères de très haut PM issus des compar- 
timents cellulaires. Cette protéolyse physiologique permet 
de prévenir la formation spontanée pathogène d’agrégats 
plaquettaires. Le VWEF mature apparaît comme une série de 
multimères (de 500 à 20 000 kd) formés par l’association de 
sous-unités identiques (270 kd). 


Le rôle du VWF dans l’hémostase est double : il permet aux 
plaquettes de se fixer sur la paroi vasculaire lésée et il assure 
également le transport du FVIII (facteur VIII) dans la circu- 
lation. 


La première fonction du VWF est de permettre l’adhésion et 
lPagrégation plaquettaire en formant, grâce à des sites de 
liaison spécifiques, un pont moléculaire entre les plaquettes et 
la paroi vasculaire lésée d’une part et entre les plaquettes elles- 
mêmes d’autre part. Le site de liaison du facteur Willebrand 
à la surface des plaquettes est la glycoprotéine GPIb. Dans 
cette fonction, les multimères de plus haut poids moléculaire 
sont les plus actifs. 


La deuxième fonction est d’assurer le transport du FVIII au 
site de la lésion vasculaire. En se liant au FVIIIL, cofacteur 
essentiel de la génération de facteur X activé, le VWF le 
protège d’une dégradation enzymatique et lui permet 
d’avoir une durée de vie plus longue dans la circulation. 
Tout changement du taux de VWE s’accompagne générale- 
ment d’une variation parallèle du taux de FVIII dans la cir- 
culation. 


Fibrinogène 

Il se fixe sur la glycoprotéine IIb/ITIa à la surface des plaquet- 
tes activées et est responsable de l’agrégation plaquettaire en 
formant un pont entre les différentes plaquettes. 


PHYSIOLOGIE DE L'HÉMOSTASE PRIMAIRE 


Un traumatisme ou une lésion endothéliale entraînent rapi- 
dement une vasoconstriction, permettant un ralentissement 
du débit sanguin et facilitant les premières interactions entre 
les différents acteurs de l’hémostase primaire. La lésion endo- 
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théliale est également responsable de la mise à nu du sous- 
endothélium et ladhésion des plaquettes devient alors possi- 
ble. Enfin l’endothélium, qui était jusqu'alors non thrombo- 
gène, acquiert un phénotype différent puisqu'il va faciliter 
l'activation de l’hémostase. En effet, les cellules endothéliales 
lésées vont sécréter le contenu de leurs grains de Webel-Pal- 
lade et libérer à proximité de la lésion du VWE sous une 
forme multimèrisée de très haut poids moléculaire. L’interac- 
tion entre les fibres de collagène présentes dans le sous-endo- 
thélium et le VWF va permettre le recrutement et le 
ralentissement des plaquettes. Le VWE va se lier au récepteur 
GPIb des plaquettes (glycoprotéine Ib associée sous forme 
d’un complexe GPIb-IX-V à la membrane plaquettaire) 
(fig. 3-2). 

Ces mécanismes impliqués dans l'adhésion des plaquettes 
sont dépendants des forces de cisaillement et il est démon- 
tré que plus ces dernières sont élevées (dans les petits vais- 
seaux en particulier), plus le rôle du VWEF est important. Le 
ralentissement des plaquettes va permettre la liaison entre 
le collagène présent dans le sous-endothélium et les récep- 
teurs plaquettaires spécifiques (aœ2fB1, glycoprotéine VI ou 
GPVI). 

L’agrégation des plaquettes entre elles résulte d’une activation 
cellulaire (fig. 3-3). 

L’activation est un mécanisme complexe impliquant plu- 
sieurs agonistes comme l’ADP, la thrombine, le throm- 
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boxane A2 et les récepteurs spécifiques : P2Y1 et P2Y12 
pour PADP, PAR-I pour la thrombine, TP pour le throm- 
boxane A2. Après activation, le récepteur œ2bf3 acquiert 
l'aptitude de fixer le fibrinogène et le facteur Willebrand, ce 
qui permet la formation de ponts entre les plaquettes et leur 
agrégation. Au contact de la matrice du sous-endothélium, 
les plaquettes vont subir différents changements morpholo- 
giques et biochimiques. En effet, la plaquette, initialement 
discoïde, devient plus sphérique et va former des pseudopo- 
des. Il existe par ailleurs une centralisation des granules, 
permettant la fusion des membranes avec le système canicu- 


Sous-endothélium Plaquettes MWF 


Y 
Adhésion 
Y 
Activation 


Activité 
procoagulante 


4 


thrombine 


DP 
D hniéais Ps 


Y 
Sécrétion synthèse des PG 


laquettaire 
plaq Ÿ 


TXA2 
A 





Y . 
Clou plaquettaire 


Figure 3-3. Étapes du temps plaquettaire. 
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Les plaquettes s’activent, libèrent des composants, recrutent 
d'autres plaquettes et agrègent entre elles grâce aux molécules GPIlb-IIla 


Figure 3-2. Adhésion et activation des plaquettes. 
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laire ouvert et la libération (sécrétion) dans le milieu envi- 
ronnant de substances biologiquement actives (ADP, 
sérotonine, VWEF, etc.). Certaines vont permettre le main- 
tien et l’amplification de l'activation plaquettaire, limitant la 
réversibilité des premiers phénomènes. D’autres vont loca- 
lement amplifier le recrutement de nouvelles plaquettes ou 
le renforcement de la contraction vasculaire. Enfin, certains 
facteurs de coagulation contenus dans les granules 
(facteur V, fibrinogène) vont pouvoir participer à l’activa- 
tion de la coagulation ultérieure. 

À côté de la sécrétion, la fusion des membranes granulaires 
avec la membrane plaquettaire va permettre un enrichisse- 
ment en glycoprotéines. Par exemple, la présence de P-sélec- 
tine (CD62P) à la surface des plaquettes est un témoin d’une 
dégranulation des granules ©. Il en est de même pour le CD63 
et les granules denses. Le nombre de récepteurs &2bf3 ou 
récepteur au fibrinogène augmente sur les plaquettes activées. 
Ce complexe glycoprotéique a alors la particularité de se trou- 
ver sous forme activée, permettant la réalisation de l’agréga- 
tion plaquettaire, c’est-à-dire la formation de ponts entre les 
plaquettes grâce au fibrinogène soluble. Par ailleurs, les pla- 
quettes synthétisent et sécrètent des substances pharmacolo- 
giques actives comme le thromboxane A2, puissant 
vasoconstricteur, ou le facteur d’activation plaquettaire. La 
présence de leurs propres récepteurs à la surface des plaquet- 
tes potentialise l'activation plaquettaire. Enfin, une très forte 
activation plaquettaire conduit à une modification de la 
répartition des phospholipides des feuillets externes et inter- 
nes de la membrane plaquettaire. Le feuillet externe va alors 
s'enrichir en phosphatidylsérine (PS). Cette surface chargée 
négativement est le support de lactivité procoagulante des 
plaquettes car elle représente un potentiel catalytique sur 
lequel vont venir s'associer des complexes enzymatiques per- 
mettant la génération de thrombine (enzyme clé de la coagu- 
lation). L’enrichissement en PS, aboutit même parfois à la 
formation et la libération dans la circulation de microparticu- 
les procoagulantes (vésiculation à partir de la membrane pla- 
quettaire). 


EXPLORATION DE L'HÉMOSTASE PRIMAIRE 


Temps de saignement (TS) 

Il est le seul test d’hémostase, réalisé in vivo, qui explore globa- 
lement l’hémostase primaire, c’est-à-dire les interactions entre 
les plaquettes et la paroi vasculaire, via le facteur Willebrand et 
le fibrinogène, nécessaires à l’état de traces. Le TS est le temps 
qui s'écoule entre la création au niveau cutané d’une brèche 
pariétale des petits vaisseaux du derme et l’arrêt du saignement 
ainsi provoqué. Le TS n’est plus un examen prescrit à titre sys- 
tématique lors d’un bilan préopératoire mais il doit être prati- 
qué chez tout patient ayant une histoire hémorragique si la 
numération de plaquettes est normale. L'interprétation d’un 
allongement du temps de saignement nécessite de connaître la 
technique utilisée et de prendre en compte le contexte clinique 
ainsi qu’une éventuelle prise médicamenteuse. Le TS doit être 
confronté à une numération plaquettaire concomitante. La pre- 
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mière cause d’allongement acquis du TS est l’aspirine dont la 
prise souvent méconnue doit être recherchée à l’interrogatoire. 
Bien entendu, la prise de tout autre anti-inflammatoire ou anti- 
agrégant plaquettaire (ticlopidine, clopidogrel) est également 
associée à un allongement du TS. Le TS peut être allongé en cas 
d’anémie profonde (Hb [hémoglobine] < 7 g/dL) ou lors de la 
prise de B-lactamines à fortes doses. 


Le temps de saignement cutané (méthode d’Ivy), mesure clas- 
sique de la fonction plaquettaire globale, est opérateur- 
dépendant, peu reproductible et invasif. Pour pallier le défaut 
de reproductibilité du TS, la nécessité de sa réalisation in vivo 
au lit du patient, de nouvelles méthodes sont aujourd’hui dis- 
ponibles pour dépister les anomalies de l’hémostase primaire 
mais également pour mesurer l’efficacité des traitements anti- 
agrégants plaquettaires. Toutes ces techniques d’étude des 
fonctions plaquettaires imposent le respect des conditions 
pré-analytiques : délais de transmission des échantillons, 
standardisation des paramètres de centrifugation et d’ajuste- 
ment de la numération des plaquettes [5]. 


Tests d'agrégation plaquettaire 

Ils sont toujours considérés comme le « gold standard » de 
létude des fonctions plaquettaires : la méthodologie consiste 
à mesurer par baisse de la turbidimétrie, l’agrégation plaquet- 
taire d’un plasma riche en plaquettes (PRP) après addition de 
différents agents agrégants (ADP, collagène, épinéphrine, 
etc.). La variation de transmission lumineuse est enregistrée 
en lecture optique classique (spectrophotométrie) ou par un 
système laser. Une autre méthode utilise l’impédancemétrie 
pour mesurer la variation de transmission lumineuse. Dans 
cette méthode réalisée sur sang total, les électrodes des cuves 
de lecture sont recouvertes d’une couche de plaquettes fixées 
et l’agrégation des plaquettes après addition d’agents agré- 
gants entraîne une augmentation de la résistance électrique 
en impédancemétrie. L'existence de canaux multiples d’ana- 
lyse permet l'étude simultanée de plusieurs patients et de plu- 
sieurs agonistes, a raccourci le temps d’exécution de ces 
analyses manuelles. 


Plusieurs automates, analyseurs de la fonction plaquettaire, 
ont été développés pour simplifier les explorations plaquettai- 
res et raccourcir le temps de réponse. 

PFA100 

Dans le PFA100 [6], développé par Dade Behring et mainte- 
nant commercialisé par Siemens HealthCare, les échantillons 
de sang prélevés sur citrate sont aspirés à un taux de cisaille- 
ment élevé, à travers une ouverture percée dans une mem- 
brane recouverte de collagène. D’utilisation simple, le PFA100 
simule in vitro les conditions rencontrées lors d’une brèche de 
la paroi artériolaire. Le système utilise une membrane de 
nitrocellulose biologiquement active recouverte de collagène 
de type 1 et un autre agoniste plaquettaire, soit PADP, soit 
lPépinéphrine. Cette membrane possède un orifice central à 
travers lequel le sang s'écoule dans des conditions de flux 
contrôlé. Le système mesure le temps d’occlusion, temps 
nécessaire à l'écoulement du sang correspondant à la forma- 
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tion du clou plaquettaire au niveau de l’orifice de la mem- 
brane. Les études ont montré une bonne sensibilité du 
PFA100 pour le dépistage de la maladie de Willebrand (allon- 
gement du temps d’occlusion avec les cartouches ADP et épi- 
néphrine) et le dépistage des patients ayant ingéré de 
l’aspirine (allongement du TO avec la cartouche épi- 
néphrine). En revanche, il n’est pas ou peu influencé par les 
traitements par thiénopyridines et ne peut donc être utilisé 
pour la surveillance de leur efficacité. 


Appareil Verify Now 

Développé par la compagnie américaine Accumetrics, il s’agit 
d’un système de détection optique turbidimétrique de mesure 
de l'agrégation plaquettaireen sang total, en présence 
d’agents agrégants spécifiques du traitement à étudier. Cet 
appareillage de petite taille est configuré pour apprécier l’effi- 
cacité des différents traitements antiagrégants plaquettaires : 
le sang total du patient contient les plaquettes exposées au 
réactif spécifique et l’agrégation (ou non) de ces plaquettes 
provoquera (ou non) l'agrégation de microbilles coatées par 
du fibrinogène. Cet appareil est validé pour l’étude de la 
réponse à trois catégories d’antiplaquettaires : aspirine (test 
contenant de l'acide archidonique), thiénopyridines (test 
contenant de l’'ADP et de la PGE1) et antagonistes de la 
GPIIb/ITla (abciximab, eptifibratide et tirofiban). Le résultat 
est rendu en pourcentage d’inhibition plaquettaire. Cet auto- 
mate est utilisé pour mesurer l'efficacité du traitement et 
rechercher les non-répondeurs [7]. 

Cytométrie en flux [8] 

C’est une technique immunologique utilisée dans le diagnostic 
des thrombopathies mais également pour le suivi des médica- 
ments antiplaquettaires. À l’aide d’anticorps spécifiques, elle 
permet la quantification des molécules de surface comme par 
exemple le GPIIb/IITa, récepteur du fibrinogène absent dans la 
maladie de Glanzmann. La cytométrie permet également une 
approche fonctionnelle plaquettaire : en réponse à des agonis- 
tes plaquettaires, modification de la répartition membranaire 
de deux glycoprotéines majeures, GPIIb/IITa et GPIb, expres- 
sion membranaire de la P-sélectine, liaison du fibrinogène aux 
plaquettes, activation de l’intégrine GPIID/ITTa par sa modifica- 
tion conformationnelle. L’activation plaquettaire, ou la réacti- 
vité plaquettaire induite in vitro, a été très largement étudiée en 
pathologie artérielle. La cytométrie permet également une sur- 
veillance biologique des traitements antiplaquettaires, avec 
l'avantage comparativement à l’agrégométrie d’être spécifique 
d’une molécule (anti-GPIIb/IITa ou thiénopyridine), alors 
même que les patients sont traités par des associations d’anti- 
plaquettaires. La cytométrie a d’autres applications, dont 
limmunologie plaquettaire, l'étude des plaquettes réticulées, le 
diagnostic des thrombopathies de sécrétion, le diagnostic des 
thrombopénies induites par l’héparine, l’étude des voies de 
signalisation (ceci n’est pas exhaustif). Les applications actuel- 
les et futures de ce test sont aussi variées que celle des anticorps 
disponibles. Un point crucial concerne la standardisation de la 
technique, non seulement interlaboratoire, mais également au 
sein d’un même laboratoire, intercytomètre. Par ailleurs, il est 
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important que chaque laboratoire soit en mesure de détermi- 
ner ses propres valeurs normales, et que la place de la cytomé- 
trie dans une stratégie d’exploration plaquettaire soit définie. 
Une autre technique utilisant la cytométrie de flux est la mesure 
de la phosphorylation de la protéine VASP (Vasodilator-Stimula- 
ted Phosphoprotein) (fig. 3-4), liée au récepteur P2Y12, cible du 
traitement par les thiénopyridines. Une déphosphorylation de 
VASP est observée après stimulation du récepteur P2Y12. La 
ticlopidine et le clopidogrel inhibent de manière irréversible le 
récepteur P2Y12 de l'ADP, empêchant ainsi l'activation des 
plaquettes en bloquant la cascade dépendante de lAMPc de 
déphosphorylation de la VASP (fig. 3-4). 

Ainsi la VASP phosphorylée peut servir de marqueur de la 
réactivité plaquettaire. Le dosage rendu possible (kit com- 
mercial Diagnostica Stago) mesure le niveau de phosphoryla- 
tion de VASP entre un état de repos et un état d’activation 
induit par l’'ADP. Les résultats sont exprimés en index de 
réactivité plaquettaire : chez les sujets non traités, l’index est 
de 80 %, chez les sujets traités et répondant aux thiénopyridi- 
nes, il est diminué en moyenne à 50 %. 
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Figure 3-4. Mesure de la phosphorylation de la protéine VASP. 
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PHYSIOLOGIE DE LA COAGULATION 


Le processus de coagulation (cascade de coagulation, fig. 3-5) 
permet la consolidation de ce thrombus grâce à la génération 
de thrombine qui stabilise l’agrégat plaquettaire en transfor- 
mant le fibrinogène en fibrine. Il comporte à la fois des bou- 
cles de rétroactivation positives qui amplifient le processus et 
négatives qui le limitent dans le temps. 

La coagulation nécessite l'intervention de nombreux facteurs 
plasmatiques désignés de I à XIII (tableau 3-1). La coagula- 
tion doit être appréhendée sous forme dynamique (fig. 3-6) : 
après son initiation, elle s’amplifie, mais doit rester localisée 
à la brèche vasculaire et ne pas être associée à une hypercoa- 
gulabilité circulante. Des mécanismes régulateurs importants 
sont pour cela mis en jeu. 
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Figure 3-5. Schéma classique de la coagulation. 





Tableau 3-1. Facteurs de la coagulation. 
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Figure 3-6. Schéma simplifié de la coagulation en excluant les inhibi- 
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FACTEUR SYNONYME SYNTHÈSE on VITAMINE K-DÉPENDANCE 

Fibrinogène Foie 0,5-1 g/L on 

| Prothrombine Foie 40 % Oui 

V Proaccélérine Foie — SRE 10-15 % on 

VII Proconvertine Foie 5-10 % Oui 
VIII Facteur antihémophilique A Foie 30-50 % on 

IX Facteur antihémophilique B Foie 30-50 % Oui 

X Facteur Stuart Foie 10-20 % Oui 

XI Facteur Rosenthal Foie = 30 % ? Non 

XII Facteur Hageman Foie + ? _ Non 
XIII Facteur stabilisant la fibrine Foie 2-3 % Non 

Initiation PSGL-1 (P-Selectin Glycoprotein Ligand-1) des microparticu- 


La coagulation est initiée par la mise à nu du facteur tissulaire 
(composant de la thromboplastine). Il est présent dans le 
sous-endothélium mais n'apparaît au niveau de l’endothé- 
lium que lorsque celui-ci est anormal, lésé ou activé. Il peut 
être également exprimé à la surface des macrophages ou des 
monocytes activés au niveau d’une plaque athéroscléreuse par 
exemple. Il a été récemment démontré que des traces de fac- 
teur tissulaire soluble existent dans le sang circulant, véhiculé 
par des microparticules [9]. Le facteur tissulaire fixé aux 
microparticules circule dans le sang normal et s’accumule 
dans le thrombus qui se développe après lésion de la paroi 
vasculaire dans un mécanisme dépendant de l'interaction 
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les et de la P-sélectine présente à la surface des plaquettes acti- 
vées. On ne sait pas encore pourquoi le facteur tissulaire 
inactif présent dans le sang circulant ne s’active qu’après asso- 
ciation au thrombus [2]. 


Le facteur VII est le seul facteur de la coagulation présent à 
l’état de traces, sous sa forme activée, dans la circulation (sa 
demi-vie à l’état activé est plus longue que celles des autres 
facteurs Va, VIIIa et facteur tissulaire). Le complexe facteur 
tissulaire — VITa est le détonateur de la réaction : il initie rapi- 
dement la génération des premières traces de thrombine 
indispensables à la continuation et à amplification du pro- 
cessus de la coagulation. 
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Le complexe facteur tissulaire (FT) — VIIa active simultané- 
ment les facteurs IX et X fixés sur les phospholipides anioni- 
ques de la membrane des plaquettes activées. Les facteurs IXa 
et Xa activent ensuite leurs substrats respectifs (facteur X et 
facteur II présents sur cette surface membranaire). 

Le FIXa, en présence de FVIIIa, de phospholipides et de cal- 
cium, constitue l’activateur intrinsèque du FX ou intrinsic 
tenase, qui amplifie l'activation du FX en FXa. Cette réaction 
permet la poursuite de l'activation du facteur X et elle expli- 
que le mécanisme des hémorragies dans l’hémophilie A par 
déficit en FVIIT et dans l’hémophilie B par déficit en 
facteur IX. 

Puis, le FXa permet la formation d’une première quantité de 
prothrombinase constituée par le FXa, des phospholipides, le 
calcium et le FVa. La prothrombinase active la prothrombine 
(facteur II) en thrombine (Ila). La thrombine générée trans- 
forme le fibrinogène en fibrine. 


Amplification 

L'apparition des premières traces de thrombine permet 

lPamplification du processus de coagulation à différents 

niveaux (fig. 3-7) : 

— la thrombine, en se fixant sur la glycoprotéine Ib, stimule 
les plaquettes circulantes provoquant le recrutement et 
l'activation de nouvelles plaquettes avec exposition de 
phospholipides anioniques membranaire ; 

— la thrombine active les facteurs VIIT et V : le facteur VIITa 
accélère l'activation du facteur X par le facteur IXa (com- 
plexe ténase) et le facteur Va accélère l'activation du 
facteur IT par le facteur Xa (complexe prothrombinase) ; 

— enfin, la thrombine active le facteur XI présent à la surface 
des plaquettes. 


Propagation 
La phase de propagation entraîne la génération de grandes 
quantités de thrombine à la surface des plaquettes. Dans la 
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Figure 3-7. Rôles de la thrombine. 


























phase de propagation, le facteur IXa, activé dans la phase d’ini- 
tiation par le complexe facteur VIIa — facteur tissulaire, active 
à la surface des plaquettes en présence du facteur VIII activé le 
facteur X en facteur Xa. Le facteur Xa généré à surface des pla- 
quettes est plus résistant aux inhibiteurs de la coagulation. 


Régulation et localisation 

À l’état physiologique, il existe une coagulation continuelle a 
minima comme le montre l’existence de marqueurs libérés au 
cours de lactivation de la coagulation, dont le taux n’est 
jamais nul. Les principaux inhibiteurs de la coagulation sont 
le TFPI, l’antithrombine, le système de la protéine C (protéi- 
nes C et S) la protéine Z. 


La génération initiale de thrombine ou étape d'initiation est 
régulée par le TFPI, un inhibiteur plasmatique synthétisé par 
la cellule endothéliale. Le TFPI inhibe l’activité catalytique du 
complexe FT — VIla de la voie exogène de la coagulation en 
deux étapes. Dans un premier temps, le TFPI se fixe au fac- 
teur Xa, puis le complexe TFPI — Xa s'associe au complexe 
FT-VIIa pour former le complexe quaternaire inactif FXa — 
TFPI - FT - FVIIa (justifiant la nécessité de la présence du Xa 
pour initier l’inhibition par le TFPI). La répartition intravas- 
culaire du TFPI est constituée de trois pools : les cellules 
endothéliales, pool majeur du TFPL le TFPI lié aux lipopro- 
téines, le TFPI plaquettaire secrété lors de l'activation des pla- 
quettes. Le TFPI circule sous deux formes : une forme liée aux 
lipoprotéines 80 % (HDL, Lp(a), LDL) et une forme libre, 
cette dernière étant responsable de l’activité anticoagulante. 
Des polymorphismes ont également été décrits et associés à 
un risque accru de thrombose veineuse ou d’infarctus du 
myocarde. 


In vivo, l’héparine (non fractionnée : HNF ou de bas poids 
moléculaire : HBPM) déplace le TFPI fixé aux glycosamino- 
glycanes de la paroi vasculaire, ayant pour conséquence une 
augmentation de l’activité inhibitrice du TFPI par augmenta- 
tion de son affinité pour le FXa, mais également une augmen- 
tation de l'effet inhibiteur des héparines sur la génération du 
FXa et de la thrombine. 


La thrombine en présence de thrombomoduline permet 
l'activation de la protéine C en protéine C activée, capable 
d’inhiber les facteurs Va et VIITa. Dans l’inactivation du 
facteur VIIIa, le facteur V joue un rôle de cofacteur. Cette 
fonction est déficiente dans le cas du facteur V muté 
(facteur V Leiden). Cette boucle de rétroactivation démon- 
tre la complexité du phénomène et son caractère dynami- 
que, en parfait équilibre. La thrombine coagulante, génère 
elle-même un anticoagulant, la protéine C activée (PCa). La 
thrombomoduline, protéine de membrane endothéliale, 
fixe la thrombine qui active la protéine C en protéine C 
activée. La thrombomoduline (TM) est un protéoglycane 
récepteur de la thrombine faisant partie intégrante de la 
membrane des cellules endothéliales. La TM est présente à 
la surface de tous les vaisseaux sanguins (artères, veines, 
capillaires) et lymphatiques de l’organisme. Sa fonction 
principale est de s'opposer à l’action procoagulante de la 
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thrombine, par différents mécanismes. La thrombine (T) 
une fois fixée à la TM par modification conformationnelle 
perd son activité procoagulante. Ce complexe TM -— T est 
alors capable d’activer la protéine C qui, en présence de 
protéine S, inhibe les facteurs Va et VIITa De plus, ce chan- 
gement de conformation de la thrombine expose à sa sur- 
face un site capable d’interaction avec le chondroïtine 
sulfate de la TM, facilitant la réaction d’inactivation de la T 
par l’antithrombine et lui faisant perdre son affinité pour 
les plaquettes et le fibrinogène. 


L’antithrombine qui agit sur presque tous les facteurs activés 
de la coagulation joue un rôle essentiel pour freiner les méca- 
nismes de coagulation. L’antithrombine (AT), anciennement 
dénommée antithrombine III (ATIIH), inhibe à la fois le fac- 
teur IXa, le FXa, le FXIa et la thrombine (FIla). 


EXPLORATION DE LA COAGULATION 


Dans tous les cas, un interrogatoire précis du patient est 
indispensable ainsi que la communication par le clinicien au 
biologiste en charge des examens de renseignement cliniques 
concernant les circonstances de la demande. Le type et les cir- 
constances de survenue d’éventuels événements hémorragi- 
ques, l’âge du patient au moment du premier accident, la 
prise de médicaments et l’histoire familiale vont aider le bio- 
logiste dans sa démarche diagnostique. Les tests les plus utili- 
sés pour l'étude de la coagulation sont le temps de Quick 
(TQ), et le temps de céphaline plus activateur (TCA). Le 
dosage du fibrinogène ou le temps de thrombine sont parfois 
également prescrits. 


La fiabilité des résultats obtenus dépend du respect des con- 
ditions pré-analytiques. Il faut privilégier le prélèvement au 
laboratoire ou respecter les recommandations de ce dernier. 
Les conditions de prélèvement, la qualité du prélèvement san- 
guin et l’utilisation de tubes à prélèvement appropriés sont 
essentielles, de même que les conditions du transport au labo- 
ratoire. Certains examens peuvent être réalisés ultérieure- 
ment sur un échantillon de plasma conservé dans des 
conditions bien définies. 


Temps de Quick 

Le temps de Quick est le temps de coagulation d’un plasma 
citraté pauvre en plaquettes recalcifié en présence de throm- 
boplastine de lapin ou humaine. Les résultats peuvent être 
exprimés en secondes par rapport à un pool de plasmas 
témoins. En France, les résultats sont classiquement exprimés 
en pourcentage : 100 % correspond à l’activité d’un pool de 
plasmas normaux, 50 % d’activité à ce même pool dilué au 
demi en tampon, et ainsi de suite. Pour le suivi des traite- 
ments par antivitamine K (AVK), c’est l’expression en INR 
(International Normalized Ratio) qui est préférée. Ce mode 
d'expression limite la variabilité interréactifs des résultats en 
prenant en compte un indice de sensibilité propre au réactif 
utilisé, ’ISI (index de sensibilité international). Les valeurs 
normales exprimées en pourcentage sont en général compri- 
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ses entre 80 et 100 % et les valeurs supérieures à 100 % sont 
difficiles à interpréter. 


Le test explore la voie « extrinsèque » de la coagulation, c’est- 
à-dire les facteurs IL, V, VIL X et le fibrinogène. Un déficit 
quantitatif ou qualitatif en l’un ou plusieurs de ces facteurs 
entraîne un allongement du temps de Quick proportionnel 
au déficit. La sensibilité du test dépend du réactif utilisé. Le 
temps de Quick est allongé en cas de traitement par les AVK. 
Les réactifs contiennent, pour la plupart, un inhibiteur de 
lhéparine qui les rend plus ou moins insensibles à l’héparine, 
tout au moins aux concentrations habituellement rencontrées 
en thérapeutique. 


Temps de céphaline plus activateur 

Le temps de céphaline plus activateur est le temps de coagu- 
lation d’un plasma citraté pauvre en plaquettes et recalcifié en 
présence de céphaline jouant le rôle de substitut plaquettaire 
et d’un activateur. Les résultats sont exprimés en temps de 
coagulation (secondes) par rapport à celui d’un pool de plas- 
mas normaux appelé « témoin ». Le résultat est considéré 
comme anormal si le rapport TCA du malade (TCAy) sur 
TCA du témoin (TCAr) dépasse 1,20. À noter que le TCA est 
plus long chez les enfants, pour lesquels il n’existe pas de 
valeurs de référence clairement établies, et se raccourcit avec 
l’âge. Il est également plus court dans certaines situations 
physiopathologiques (grossesse, syndrome inflammatoire) 
qui s’accompagnent d’une augmentation plus ou moins 
importante du taux de facteur VIII ou du fibrinogène. 
L'interprétation des raccourcissements est difficile à interpré- 
ter après l'élimination d’un éventuel artefact lié aux condi- 
tions pré-analytiques (hémolyse, activation mécanique, etc.). 
Le test explore la voie « intrinsèque » de la coagulation, c’est- 
à-dire qu’il permet d’identifier un déficit quantitatif ou qua- 
litatif en facteur VIIL IX, XI, XIL, en prékallicréine ou en kini- 
nogène de haut poids moléculaire. Il est également sensible, 
mais dans une moindre mesure, aux déficits en facteurs II, V 
etX, ainsi qu'aux déficits significatifs en fibrinogène, aux 
anticoagulants circulants et aux traitements par l’héparine 
non fractionnée. La sensibilité aux héparines de bas poids 
moléculaire dépend d’une part du réactif utilisé, et d’autre 
part de la préparation d’héparine de bas poids moléculaire 
utilisée et de la dose administrée. Selon le réactif, et en parti- 
culier la nature de l’activateur, la sensibilité des réactifs est 
variable. Classiquement, les réactifs dont l’activateur est le 
kaolin sont ainsi peu sensibles aux anticoagulants circulants 
et aux déficits en facteurs de la phase contact. Les réactifs 
dont l’activateur est l’acide ellagique sont insensibles aux défi- 
cits en facteurs de la phase contact. Il y a lieu de tenir compte 
de l'indication de l’examen dans le choix du réactif utilisé. 


Devant tout allongement du TCA, le biologiste se doit de réa- 
liser une épreuve de correction par mélange à parties égales 
du plasma du patient et d’un pool de plasmas normaux : cette 
épreuve est appelée TCAuy,T. Elle permet d’orienter soit vers 
un déficit constitutionnel ou acquis en un facteur de la coa- 
gulation exploré par le TCA, soit vers la présence d’un anti- 
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coagulant circulant. En présence d’un déficit en facteur, le 
TCAmzr est dit « corrigé », c’est-à-dire que la valeur obtenue 
est proche de celle du témoin, tandis qu’en présence d’un 
anticoagulant circulant, le TCAy,T n’est pas corrigé, c’est-à- 
dire qu’il reste à une valeur éloignée de celle du témoin. En 
pratique, la correction (ou la non-correction) du TCA est 
objectivée par le calcul de l’indice de Rosner : 


Indice de Rosner = 


TCA —TCA 


M+T 
TCA 


T x 100 


M 


Le résultat de l'indice de Rosner s'exprime en pourcentage et 
deux critères d'interprétation ont été proposés. Le Collège 
français d’hématologie considère que, si l'indice de Rosner est 
inférieur à 13 %, le résultat est en faveur d’un déficit en fac- 
teur, tandis que s’il est supérieur à 13 %, il est en faveur de la 
présence d’un anticoagulant circulant. La Société internatio- 
nale d’hémostase — thrombose (ISTH) considère, quant à elle, 
qu’en dessous de 12 % le résultat est en faveur de la présence 
d’un déficit en facteur, qu’au-dessus de 15 % le résultat est en 
faveur de la présence d’un anticoagulant circulant et qu’il 
existe une zone d'incertitude entre les deux valeurs. À noter 
qu'il y a également lieu de tenir compte de la sensibilité des 
réactifs dans l’interprétation des résultats, qu’un anticoagu- 
lant circulant peut exister chez un patient ayant un déficit en 
un facteur de la coagulation, et qu’enfin, les inhibiteurs spé- 
cifiques dirigés contre un facteur de la coagulation (anti-VIII 
par exemple) peuvent donner des résultats difficiles à inter- 
préter pour l’indice de Rosner. La recherche d’un anticoagu- 
lant circulant doit donner lieu à un commentaire du 
biologiste. 


Fibrinogène 

Le dosage de fibrinogène par méthode chronométrique 
(méthode de Clauss) permet de mettre en évidence une hypo- 
ou une dysfibrinogénémie. Le diagnostic différentiel pourra 
être posé après mesure du fibrinogène immunologique, ce 
dernier étant abaissé en cas d’hypofibrinogénémie, mais nor- 
mal en cas de dysfibrinogénémie. 


Au total, ces différents tests permettent une excellente appro- 
che du diagnostic d’hémostase saine ou pathologique. Dans 
ce dernier cas, ils orientent le diagnostic précis de la maladie 
hémorragique. 


Dosages des inhibiteurs de la coagulation 

et recherche d'hypercoagulabilité 

Les déficits en inhibiteurs de la coagulation sont des facteurs 
biologiques de risque établis de maladie thromboembolique 
veineuse. Les inhibiteurs de la coagulation (antithrombine, 
protéine C, protéine S) sont dosés de façon spécifique. En 
effet, ils n’influencent pas les tests de coagulation globaux de 
routine qui sont normaux. Lorsque les méthodes de dosage 
d'activité font suspecter un déficit (AT < 80 %, PC ou PS 
<70 %), le dosage immunologique permettra de distinguer 
les déficits quantitatifs (dosage immunologique diminué) et 
qualitatifs (dosage immunologique normal). 
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À côté de ces déficits en inhibiteurs physiologiques de la 
coagulation, des mutations « gain » de fonction telles que le 
facteur V Leiden ou la mutation G20210A du gène de la 
prothrombine (facteur II) sont également associées à une 
augmentation de la génération de thrombine. En effet, le 
facteur V Leiden avec persistance du facteur V activé non 
inhibé par la protéine C activée et le FII G20210A associé à 
des taux élevés de facteur II dans le plasma entraînent une 
augmentation de la génération de thrombine. La recherche 
d’une résistance à la protéine C activée (RPCa) se fera par 
un test de coagulation. Un test positif (allongement insuffi- 
sant du TCA en présence de PC activée) devra être confirmé 
par la recherche la mutation Leiden du facteur V par tech- 
nique de biologie moléculaire qui établit le caractère hétéro- 
zygote ou homozygote de l’anomalie. La recherche de la 
mutation G20210A du gène du facteur II est réalisée par une 
technique de biologie moléculaire. Il est obligatoire d’infor- 
mer et de faire signer un consentement éclairé au patient 
autorisant la réalisation d’une analyse de génétique consti- 
tutionnelle. 

Les recommandations pour la recherche de facteurs biologi- 
ques de risque dans le cadre de la maladie thromboemboli- 
que veineuse ont été récemment publiées, tant sur les 
applications cliniques [10] que les aspects biologiques [11]. 
Cette recherche est recommandée en cas de premier épisode 
de thrombose veineuse proximale ou d’embolie pulmo- 
naire, survenant sans facteur déclenchant avant l’âge de 
60 ans dans le but d’adapter éventuellement la durée du 
traitement anticoagulant et de définir la conduite à tenir 
pour les apparentés (grade C), et chez les femmes en âge de 
procréer, que l’épisode soit provoqué ou non, compte tenu 
de l'impact sur la prise en charge des grossesses (grade C). 
Cette recherche est également recommandée en cas de toute 
récidive dont le premier épisode est survenu avant 60 ans. 
Les explorations seront restreintes au diagnostic de déficits 
en inhibiteurs (AT, PC ou PS), aux mutations génétiques FV 
Leiden et FII G20210A pour mettre en évidence les formes 
homozygotes et doubles hétérozygotes et au diagnostic du 
syndrome des antiphospholipides. En dehors des mesures 
de concentration de protéines C et S, exploration de pre- 
mière intention sera envisagée même pendant le traitement 
par AVK, si les résultats de cette exploration sont suscepti- 
bles d’influencer la durée du traitement anticoagulant 
(accord professionnel). Une attention particulière sera 
apportée aux résultats. 


Test de génération de thrombine (TGT) 

Le TGT mesure la concentration de thrombine générée dans 
le temps. Par opposition aux temps de coagulation TP (taux 
de prothrombine) et TCA, le TGT détecte aussi bien les états 
d’hypercoagulabilité (augmentation de la génération de 
thrombine) que les états d’hypocoagulabilité (diminution de 
la génération de thrombine) du système de la coagulation, et 
est sensible à l’action de toutes les molécules antithromboti- 
ques. Il s’agit donc d’un test plus global, étudiant l'activation 
et l’inhibition de la coagulation, plus physiologique que le TP 
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ou le TCA dans lesquels les réactifs déclencheurs sont utilisés 
à des concentrations en excès. L'intérêt du test est bien 
documenté: les tests de coagulation actuels mesurent le 
temps nécessaire à la formation de fibrine. En réalité, à ce 
stade, 5 % seulement de la quantité de thrombine sont formés 
et la suite du phénomène de la coagulation n’est pas explorée 
contrairement au TGT. 


Dans la méthode initiale, la génération de thrombine était 
mesurée par technique de coagulation en transférant, cha- 
que minute, le plasma du patient dans des tubes contenant 
du fibrinogène. Cette technique a été remplacée par une 
méthode chromogénique, puis le substrat chromogénique 
spécifique de la thrombine a été remplacé par un substrat 
fluorogénique (Calibrated Automated thrombogram), réali- 
sable en présence de plaquettes et de plasma non défibriné. 
Depuis 30 ans, le groupe de Hemker [12] a développé une 
méthode automatique permettant de mesurer simultané- 
ment la génération de thrombine sur plusieurs échan- 
tillons. Le système expérimental est plus proche des 
conditions physiologiques in vivo, mais les globules rouges, 
les forces de cisaillement et une surface pouvant simuler 
celle d’un vaisseau lésé sont encore des éléments man- 
quants. Ainsi la génération de thrombine peut être réalisée 
sur du sang total, sur plasma riche en plaquettes congelé 
mais l’est actuellement le plus souvent sur du plasma dépla- 
quetté congelé. 


Les paramètres mesurés dans la technique fluorogénique sont 
(fig. 3-8), le temps de latence (lag-time : LT) avant le début de 
la génération de thrombine, le pic de thrombine générée 
(Cmax), le temps de génération du pic (TTP) et le potentiel 
total de thrombine endogène générée (ETP). 


Du fait de sa simplicité, de nombreux laboratoires utilisent 
cette technique d’étude de la génération de thrombine. Tou- 
tefois de nombreuses variables restent à standardiser pour en 
améliorer la reproductibilité intra et surtout interlaboratoires. 
L'utilisation d’une même concentration de phospholipides et 
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Figure 3-8. Données du test de génération de thrombine. 
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de facteur tissulaire diminue la variation des résultats entre les 
différents laboratoires [13]. De nombreuses variantes de 
Pessai sont nécessaires dans les différentes situations cliniques 
étudiées. Des différences de potentiel de génération de 
thrombine sont observées pour un même déficit dans les 
situations hémorragiques et thrombotiques. Ce test n’est pas 
encore un test utilisé en routine, il reste réservé à la recherche, 
mais devrait améliorer la prise en charge des situations 
hémorragiques et thrombotiques et le développement des 
nouveaux anticoagulants [14-16]. 


Fibrinolyse 





La fibrinolyse intervient de façon physiologique pour éviter le 
dépôt de fibrine et sans doute pour assurer la reperméabilisa- 
tion d’un vaisseau, après formation d’un thrombus. 


PHYSIOLOGIE DE LA FIBRINOLYSE 


Dans le plasma normal circule une glycoprotéine, le plasmi- 
nogène qui va être activé en plasmine grâce à l’action d’acti- 
vateurs plasmatiques ou tissulaires. La plasmine, enzyme 
protéolytique, va ainsi agir sur la fibrine, mais aussi sur le 
fibrinogène et les facteurs V et VIII de la coagulation, pour 
lyser le caillot et former des produits de dégradation de la 
fibrine (D-dimères) et du fibrinogène. La libération d’inhibi- 
teurs de la fibrinolyse empêche la dissémination du phéno- 
mène, au-delà du thrombus ou du dépôt de fibrine. 


Le système fibrinolytique est appelé par les auteurs modernes 
le système du plasminogène en raison de son intervention 
dans d’autres réactions que la fibrinolyse avec, par exemple, 
l'activation des métalloprotéinases au niveau de la matrice tis- 
sulaire. 


Il existe trois voies distinctes entraînant l'activation du plas- 
minogène en plasmine : une voie vasculaire faisant intervenir 
lactivateur tissulaire du plasminogène et une voie plasmati- 
que à deux branches, l’une dépendant de la phase contact 
dont la pertinence clinique est discutée, l’autre, beaucoup 
plus importante, de l'activation de la pro-urokinase en uroki- 
nase (UK). Le t-PA active essentiellement la fibrinolyse systé- 
mique tandis que PUK est considérée comme le principal 
activateur de la fibrinolyse cellulaire. En effet, à côté de la 
fibrinolyse physiologique, il faut faire une place importante à 
une fibrinolyse cellulaire, au sein même des cellules. 


Le système des inhibiteurs comprend essentiellement le PAI- 
1, inhibiteur du t-PA et de l’urokinase, Panti-Cl-estérase qui 
inhibe la voie contact et l'HRGP (Histidin Rich Glycoprotein) 
qui inhibe la fixation du plasminogène sur la fibrine. Enfin, 
les inhibiteurs de la plasmine sont principalement l’alpha2- 
antiplasmine et accessoirement l’alpha2-macroglobuline. Le 
TAFI (Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor) est un 
inhibiteur de la fibrinolyse activé par le complexe thrombine 
— thrombomoduline. Le TAFI détruit les sites qui permettent 
à la fibrine de fixer le plasminogène ou la plasmine. 
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Il existe ainsi un équilibre entre les facteurs qui permettent la 
formation très rapide d’un caillot hémostatique sur une brè- 
che vasculaire et les mécanismes qui d’une part régulent le 
processus pour limiter l’extension du caillot, d’autre part 
assurent la dissolution de ce caïllot de fibrine après cicatrisa- 
tion. 


EXPLORATION DE LA FIBRINOLYSE 


L’exploration de la fibrinolyse est le parent pauvre de 

l’hémostase en raison d’une part de l'absence d’un test simple 

et automatisé de routine évaluant l’activité fibrinolytique, et 
d’autre part de la rare nécessité en clinique de cette explora- 
tion. 

L’exploration comporte trois objectifs : 

— la mise en évidence d’une lyse accélérée du caillot (le temps 
de lyse des euglobulines est le plus employé) et le dosage des 
différents paramètres du système fibrinolytique t-PA, plas- 
minogène, PAI-1, &2-antiplasmine, complexes plasmine — 
antiplasmine, TAFI de connaissance plus récente ; 

— l'étude du retentissement de la fibrinolyse exagérée sur les 
tests de coagulation classiques, fibrinogène, temps de Quick 
dont l’allongement traduit la protéolyse de la proaccélérine 


ou facteur V, TCA allongé en raison de celle du facteur VII, 
en particulier ; 

— le dosage des produits de dégradation fibrinogène/fibrine et 
plus récemment celui des D-dimères, spécifiques de la lyse 
de la fibrine. Leur augmentation peut être le reflet d’une 
hypercoagulation, favorisant dans une réaction secondaire 
l'activation du système fibrinolytique. 


Conclusion 





L’hémostase représente un équilibre très précis entre les 
mécanismes permettant d’une part l’obturation d’une brèche 
vasculaire par un caillot hémostatique, et d’autre part les 
mécanismes qui vont limiter l’extension de ce caillot, le con- 
traignant à rester localisé, et enfin les mécanismes qui vont 
permettre sa dissolution après cicatrisation. Les tests actuelle- 
ment utilisés en routine étudient séparément les différentes 
phases de l’hémostase, mais de nouveaux tests d’étude plus 
globale, incluant lactivation et l’inhibition de l’hémostase, 
deviennent disponibles dans l’exploration des maladies 
hémorragiques et thrombotiques et l’étude des traitements 
anticoagulants. 
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MICROCIRCULATION 
ET HÉMORHÉOLOGIE 





P. Connes — M.-R. Boisseau — E. Vicaut 


Le réseau microvasculaire est constitué de trois parties aux 
caractéristiques et aux fonctions radicalement différentes : 


— le versant artériolaire de la microcirculation est responsable 
d’une part importante du gradient de pression hydrostati- 
que artérioveineux et intervient donc dans la régulation 
pressive. Les artérioles sont aussi responsables de la part la 
plus importante de la régulation de la perfusion tissulaire ; 

— le réseau capillaire qui lui fait suite assure la distribution de 
l'oxygène aux tissus. L'efficacité de cette distribution est 
principalement dépendante de l’anatomie du réseau capil- 
laire, de l'efficacité des régulations artériolaires des débits 
capillaires et des propriétés hémorhéologiques ; 

— sur le versant capillaire et veinulaire, la perméabilité des 
parois à l’eau et aux macromolécules joue un rôle primor- 
dial dans les transferts d’eau du secteur intravasculaire au 
secteur interstitiel. Le réseau veinulaire est le site privilégié 
de contact entre les cellules immunologiquement actives et 
le réseau microvasculaire. 


Paramètres anatomiques 





DIMENSIONS 


La frontière entre macro et microcirculation n’a pas de défi- 
nition précise, mais on parle généralement de microvaisseaux 
pour des diamètres inférieurs à 150 um. La partie proximale 
de la microcirculation est constituée par le réseau artériolaire. 
Lorsque l’organisation de ce réseau est proche d’une structure 
arborescente, les divisions successives définissent les diffé- 
rents ordres d’artérioles. Les artérioles les plus proximales 
sont dites de 1° ordre, se divisant ensuite en artérioles du 2° 
au 4° ordre. Il n’y a pas une valeur unique de diamètre pour 
chacun de ces types d’artérioles mais plutôt une distribution 
statistique des diamètres dans des intervalles de l’ordre de 70 
à 100 um pour le 1° ordre, puis 40-60, 15-30, 9-15 um pour 
respectivement les artérioles du 2° au 4° ordre. 

Le réseau capillaire fait suite au réseau artériolaire, dont les 
artérioles les plus distales perfusent en moyenne une dizaine 
de capillaires chacune. Les capillaires sont généralement dis- 
posés en parallèle et de nombreux capillaires transversaux joi- 
gnent les capillaires contigus. Le réseau se caractérise aussi par 
lexistence de nombreuses bifurcations. Il est maintenant 
démontré que les capillaires sont loin d’avoir tous le même 
diamètre, celui-ci se situe entre 2 et 7 um, 50 % des capillaires 
ayant un diamètre inférieur à 4,5 um. Par son interaction avec 
les propriétés rhéologiques du sang, cette hétérogénéité des 


72 


diamètres capillaires a des conséquences importantes sur la 
répartition des débits capillaires au niveau des bifurcations. 


Le réseau veinulaire est grossièrement symétrique par rapport 
au réseau artériolaire. Les veinules les plus distales cheminent 
souvent parallèlement aux artérioles. Leur diamètre est fré- 
quemment plus grand que celui de l’artériole correspondante 
(de l’ordre de 20 %) ; dans certains réseaux, deux veinules 
longent une même artériole. Sur le plan physiologique, on 
identifie le premier secteur veinulaire sous le nom de veinules 
post-capillaires (VPC) où le flux est très ralenti et où se 
déroule la migration leucocytaire, à tout niveau pour les 
monocytes et les granulocytes, alors que les lymphocytes 
migrent dans les VPC à endothélium palissadé des tissus lym- 
phoïdes. Les VPC assurent la plus grande part des échanges 
liquidiens et un certain nombre d’autres fonctions physiolo- 
giques. 


DENSITÉ CAPILLAIRE ANATOMIQUE 
ET FONCTIONNELLE 


La densité capillaire est l’un des paramètres fondamentaux de 
loxygénation tissulaire, puisqu'elle détermine directement la 
taille de la portion de tissu oxygéné par chaque capillaire. À 
lorigine, la mesure de la densité capillaire était purement his- 
tologique. Sur les coupes tissulaires, le nombre de capillaires 
par unité de surface est donc exprimé en nombre de capillai- 
res/mm®. La densité des capillaires varie extrêmement d’un 
organe à l’autre : de 300 à 2 000 capillaires/mm? dans le mus- 
cle périphérique, jusqu’à 3 500 au niveau du myocarde. Plus 
récemment, les études in vivo ont permis de distinguer la den- 
sité capillaire anatomique, reflétant pour chaque organe la 
structure morphologique du réseau microvasculaire, et la 
densité capillaire fonctionnelle, reflétant le nombre de capil- 
laires effectivement perfusés à un instant donné. 


La densité capillaire anatomique est susceptible de variations 
à long terme (accroissement par l’entraînement musculaire, 
diminution lors de l'hypertension, etc.) sous l’influence de 
facteurs pro ou antiangiogéniques. À l’opposé, la densité 
capillaire fonctionnelle peut être modifiée de façon très 
rapide ; ainsi, lors de l’exercice musculaire, elle peut être 
accrue de plus de 100 % pour permettre l'adaptation à une 
demande métabolique accrue. C’est le recrutement capillaire 
qui est un des paramètres majeurs de l'adéquation de l’apport 
d'oxygène aux besoins métaboliques tissulaires. 


Paramètres hémodynamiques 





GRADIENT DE PRESSION DANS LE RÉSEAU 
MICROVASCULAIRE 


Les mesures de pression effectuées in vivo sur la microcircu- 
lation montrent qu’une part importante du gradient de pres- 
sion artérioveineux se situe au niveau des artérioles de 
diamètre inférieur à 100 pm. À l’intérieur du réseau micro- 
vasculaire, c’est généralement au niveau des artérioles les plus 
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distales (A3 et A4) que la chute de pression est la plus impor- 
tante. Toutefois, la forme du gradient longitudinal de pres- 
sion dans le réseau microvasculaire varie selon les organes et 
les espèces considérées. Une part non négligeable de la chute 
de pression avait aussi lieu immédiatement en amont du 
réseau microvasculaire dans les artères résistives. La nature 
pulsatile de l’onde de pression est conservée tout le long de 
l'arbre microcirculatoire (y compris au niveau veinulaire), 
bien que l’amplitude des variations soit fortement diminuée 
dès que le diamètre des vaisseaux devient inférieur à 50 um. 


DISTRIBUTIONS DES VITESSES ET DES DÉBITS 


Les vitesses d’écoulements à chacun des niveaux de la micro- 
circulation ont pu être mesurées chez l'animal. Elles varient 
de 10-40 mm/s pour les artérioles de 1% ordre à 0-400 m/s 
pour les capillaires. Il existe une grande variabilité des vitesses 
entre les différents microvaisseaux correspondant à un même 
niveau anatomique du réseau. Cette variabilité est particuliè- 
rement évidente dans le réseau capillaire. Il existe des diffé- 
rences importantes de vitesses entre les différents capillaires 
(induisant une hétérogénéité spatiale des vitesses). À l’inté- 
rieur d’un même capillaire, la vitesse varie également au cours 
du temps (induisant une hétérogénéité temporelle des vites- 
ses). Par ailleurs, l’existence de mouvements périodiques 
spontanés des artérioles (vasomotion artériolaire [1]) 
entraîne également des variations de pression locale et de 
débit, dont la période peut varier entre 1 et 10 s et qui se 
superposent aux variations d’origine pulsatile. L'origine 
exacte de ce phénomène de vasomotion artériolaire est encore 
discutée et certaines hypothèses sont actuellement à l’hon- 
neur comme l'implication des mouvements des liquides 
extravasculaires dus aux battements des artères ou encore le 
rôle potentiel de différents types de canaux potassiques. 


Régulation de l’hémodynamique 
microvasculaire 





Tous les mécanismes dilatateurs ou constricteurs décrits sur 
les macrovaisseaux sont présents au niveau microvasculaire. 
Dans ce chapitre, nous nous limiterons à souligner certains 
aspects spécifiques de la microcirculation. 


GRADIENT VASOMOTEUR 


Dans presque tous les réseaux microvasculaires, il existe un 
gradient de tonus basal entre les artérioles proximales et dis- 
tales (le tonus basal artériolaire est la différence entre le dia- 
mètre des artérioles en situation physiologique de base et leur 
diamètre en état de vasodilatation maximale). Le tonus de 
base des petites artérioles distales est en effet considérable- 
ment plus élevé (parfois supérieur à 100 %) que celui des 
artérioles proximales (généralement compris entre 15 et 
30 %). Il y a donc une réserve de vasodilatation beaucoup 
plus importante au niveau des artérioles distales. 
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Mais il faut aussi souligner la forte capacité de vasoconstric- 
tion des artérioles les plus distales pouvant aboutir à une fer- 
meture complète des microvaisseaux. 

Il existe également des gradients importants de distribution 
des récepteurs à la plupart des médiateurs vasomoteurs entre 
artérioles proximales et distales. 


INFLUENCE DES FACTEURS PHYSIQUES 


Les vasomotricités microvasculaires sont aussi fortement 
influencées par les paramètres physiques qui interfèrent avec 
des mécanismes modulateurs de la motricité tels que : 

— le débit sanguin, par les forces de cisaillement qu’il génère 
au niveau de l’endothélium et qui modulent la production 
de monoxyde d’azote et indirectement la voie des 
prostanoïdes ; 

— la pression intravasculaire, par les interactions fortes exis- 
tant entre le niveau de tonus myogénique qu’elle induit et 
la réponse vasomotrice artériolaire quels que soient les sti- 
muli considérés ; 

— le niveau d’oxygénation sanguin et tissulaire, soit par effet 
propre sur les récepteurs (par exemple les récepteurs adré- 
nergiques), soit par l’intermédiaire des canaux potassiques 
(en particulier les canaux potassiques ATP-dépendants), 
soit par l'intermédiaire de modulations associées du pH 
local. 

Il est évident qu’in vivo, ces trois paramètres physiques sont 

étroitement dépendants les uns des autres. 


Rhéologie sanguine 





ASPECTS BASIQUES DE L'HÉMORHÉOLOGIE 


Historique et généralités 
Les premiers écrits sur le sang datent de 2000 ans et sont ori- 
ginaires de la Grèce. C’est à cette époque que fut développé le 
concept d’humeurs hippocratiques : 
— la bile jaune correspondant au sérum ; 
—le mucus (ou phlegma) composé d’un mélange de fibrine, 
leucocytes et plaquettes ; 
— le sang constitué de globules rouges oxygénés ; 
— la bile noire constituée de globules rouges désoxygénés. 
Les Grecs utilisaient cette théorie des humeurs pour expliquer 
certains comportements ou pathologies. Ainsi, pour rétablir 
une proportion dite normale de ces quatre humeurs, il n’était 
pas rare de pratiquer la saignée avec un succès plus que limité 
à cette époque. Il a fallu attendre le VII‘ siècle, avec William 
Harvey, pour mettre fin à la croyance selon laquelle le sang 
s’écoulait en circuit ouvert du foie vers le cœur et les organes 
périphériques, selon un mouvement d’aller et retour compa- 
rable à celui des marées. William Harvey avança l'hypothèse 
selon laquelle le sang partait du cœur via les artères et y 
retournait ensuite par l'intermédiaire des veines. En 1660, 
Malpighi fut le premier, après avoir mis au point un micros- 
cope, à prouver l’existence de la microcirculation, élément de 


Biologie vasculaire 





connexion entre le réseau artériel et veineux. À cette époque, 
le rôle physiologique du sang n’était pas bien compris. En 
1674, Antoni van Leeuwenhoeck observa que les globules 
rouges — dont il estima le diamètre à 8,5 pm — étaient capa- 
bles de se déformer de façon importante pour négocier les 
capillaires ou encore de s’agréger, et suggéra que ces proprié- 
tés pourraient être à l’origine de certaines maladies. Par ses 
découvertes, Antoni van Leeuwenhoeck est considéré comme 
Pun des pionniers de la discipline hémorhéologie. 


Un attrait croissant pour les études sur le sang se fit ressentir 
et dans les années 1840, le français Jean Leonard Marie Poi- 
seuille entreprit un certain nombre de travaux sur l'étude des 
écoulements de fluides simples comme l’eau ou l'alcool dans 
des tubes en verre. Ses travaux ont donné lieu à la célèbre loi 
de Poiseuille : 

APrr° 

8Ln 


Avec Q correspondant au débit du liquide, AP à la différence 
de pression entre l’entrée et la fin du tube, r au rayon du tube, 
L à la longueur du tube, et n à la viscosité du fluide. Parmi les 
limites de cette loi, on peut citer le fait qu’elle ait été validée 
uniquement pour des fluides newtoniens, ce qui n’est pas le 
cas du sang comme nous le verrons plus tard. Par ailleurs, la 
valeur fixe du rayon d’un tube en verre ne permet pas de 
décrire ce qui se passe dans un vaisseau sanguin où les pro- 
priétés rhéologiques du sang et l’activité vasomotrice sont 
étroitement liées. Malgré ces limites, le principe de Poiseuille 
est largement utilisé dans le domaine cardiovasculaire. 


Q = 





Après cette avancée considérable, il fallut attendre les années 
1920 avec Robin Fahraeus qui décrivit deux phénomènes 
importants dans la circulation sanguine sur lesquels nous 
reviendrons plus tard également : l'effet Fahraeus et l’effet 
Fahraeus-Lindqvist [2]. C’est également à lui que Pon doit la 
mise au point du test de la mesure de la vitesse de sédimen- 
tation érythrocytaire, test encore largement utilisé dans tous 
les laboratoires d’hématologie. 


Un travail clé fut réalisé en 1933 par Whittaker et Winton où 
les auteurs rapportèrent que les valeurs de viscosité sanguine 
in vivo différaient de celles mesurées in vitro à l’aide d’un vis- 
cosimètre d'Oswald. La seconde moitié du xx° siècle débuta 
par un intérêt sans précédent pour améliorer les dispositifs 
techniques de mesure de la viscosité sanguine afin : 


— d’être capable d'appréhender le comportement non newto- 
nien du sang ; 
— et de rendre comparables les données entre tous les labora- 
toires d’hémorhéologie dans le monde. 
Parmi les hémorhéologistes célèbres qui ont contribué à 
résoudre ces deux points, on peut citer A.L. Copley et 
L. Dintenfass. En 1986, un panel d’expert en hémorhéologie 
publia même le premier guide des bonnes pratiques destiné 
aux mesures de viscosité sanguine et de déformabilité 
érythrocytaire [3]. Ce guide des bonnes pratiques vient 
d’ailleurs d’être révisé amplement et étendu à l'étude de tous 
les paramètres hémorhéologiques [4]. 
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La discipline hémorhéologie connut un essor considérable 
entre les années 1960 et 1980 avec une participation et un réel 
engagement des laboratoires pharmaceutiques. Bien que ce ne 
soit plus le cas, un nombre croissant de travaux en hémorhéo- 
logie voient le jour aujourd’hui tels que l'étude des propriétés 
de déformabilité érythrocytaire dans diverses pathologies, 
Pétude des propriétés d’adhérence des globules rouges et des 
globules blancs dans les maladies hémolytiques, métaboliques 
ou inflammatoires, l'évaluation des mécanismes et des consé- 
quences hémodynamiques de l’agrégation érythrocytaire, ou 
encore les conséquences des contraintes de cisaillement sur le 
développement de l’athérosclérose [5]. 


Rappelons maintenant les propriétés rhéologiques du sang. 
La figure 3-9 montre différents rhéogrammes pour différents 
fluides. L’axe des abscisses correspond à la vitesse de cisaille- 
ment (y c’est-à-dire la vitesse de déformation du fluide) et 
l'axe des ordonnés à la contrainte de cisaillement (t, c’est-à- 
dire les forces tangentielles de frottement qui s’exercent entre 
les différentes couches de fluides parallèles). Si l’on considère 
de manière grossière que les vaisseaux se présentent comme 
des cylindres, on peut estimer la vitesse de cisaillement 
comme suit : 


Avec Q correspondant au débit et r au rayon. 


La viscosité d’un fluide peut être calculée en faisant le rapport 
de la contrainte de cisaillement sur la vitesse de cisaillement. 
La figure 3-9A représente le rhéogramme d’un fluide newto- 
nien, comme l’eau ou le plasma. Quelle que soit la vitesse de 
cisaillement (ou la contrainte de cisaillement), la viscosité d’un 
fluide newtonien est constante. La figure 3-9B montre un 
rhéogramme pour un fluide non newtonien, et en particulier, 
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Figure 3-9. Exemples de rhéogrammes de différents fluides. 
Le sang est représenté sur la figure E et réunit les propriétés des fluides B, C et D. 
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un fluide rhéofluidifiant, c’est-à-dire dont la viscosité diminue 
avec l’augmentation de la vitesse/contrainte de cisaillement. La 
figure 3-9C représente un fluide viscoélastique caractérisé par 
la présence d’un seuil d'écoulement (yield stress en anglais) en 
dessous duquel le fluide ne peut s’écouler. La figure 3-9D 
caractérise la thixotropie. On dit d’un fluide qu’il est thixo- 
trope si sous vitesse/contrainte de cisaillement stable, sa visco- 
sité évolue au cours du temps. La figure 3-9E est un 
rhéogramme réalisé sur du sang. Le sang est donc un fluide 
non newtonien avec des propriétés viscoélastiques et thixotro- 
pes. Ces propriétés biophysiques complexes sont liées notam- 
ment à la capacité des globules rouges à s’agréger à faible 
vitesse de cisaillement et à se déformer à vitesse de cisaillement 
élevé : elles justifient d’utiliser des techniques d’analyse spéci- 
fiques, précises et validées par la communauté scientifique. 


Facteurs influençant la viscosité sanguine 

La figure 3-10 montre l’évolution de la viscosité sanguine en 
fonction de la vitesse de cisaillement. La courbe en noir cor- 
respond à la courbe contrôle : les mesures réalisées sur du 
sang total. On remarque très bien que la viscosité diminue 
avec l'augmentation de la vitesse de cisaillement, caractérisant 
ainsi les propriétés rhéofluidifiantes du sang. La courbe en 
rouge résume le cas où l’on augmente les phénomènes d’agré- 
gation érythrocytaire en mettant les globules rouges dans une 
solution de dextran 70 à 3 % par exemple. L’hyperagrégation 
érythrocytaire provoquée va majoritairement influencer la 
viscosité sanguine à faible vitesse de cisaillement. Ensuite, 
quand la vitesse de cisaillement augmente, les agrégats 
érythrocytaires sont dissociés et la viscosité sanguine se nor- 
malise. Enfin, la courbe violette correspond au scénario où les 
globules rouges ont été rigidifiés, avec du glutaraldéhyde par 
exemple. Dans ce cas, la viscosité sanguine est principalement 


affectée à vitesse de cisaillement élevée. Pour résumer, la vis- 
cosité sanguine mesurée à faible vitesse de cisaillement est très 
influencée par les propriétés d’agrégation érythrocytaire, alors 
que celle mesurée à vitesse de cisaillement élevée est influen- 
cée par les propriétés de déformabilité érythrocytaire. Le der- 
nier point important de cette figure est la mise en 
correspondance entre les vitesses de cisaillement et les terri- 
toires vasculaires. Par exemple, les vitesses de cisaillement 
sont faibles dans les veinules post-capillaires alors qu’elles 
sont élevées dans les capillaires. 


Comme nous venons de le discuter, la viscosité sanguine est 
dépendante des propriétés de déformabilité et d’agrégation 
érythrocytaire. Mais on peut aussi y ajouter d’autres paramè- 
tres tels que l’hématocrite, la viscosité plasmatique et, dans 
une moindre mesure, les propriétés rhéologiques des globules 
blancs. 


Viscosité plasmatique 

Le plasma se comporte comme un fluide newtonien. Sa vis- 
cosité doit être mesurée à 37 °C et peut être déterminée l’aide 
d’un viscosimètre capillaire, d’un viscosimètre à chute de bille 
ou encore à l’aide d’un viscosimètre rotatif en veillant à utili- 
ser une vitesse de cisaillement élevée si le dispositif usité est 
un système cône — plan [4]. La viscosité plasmatique dépend 
majoritairement de la concentration et de la nature des pro- 
téines qui le composent. Celles-ci sont de quatre types : albu- 
mine, globulines, lipoprotéines et fibrinogène. L’albumine, 
qui représente 60 % du poids des protéines plasmatiques, ne 
contribue que pour 36 % à la différence de viscosité entre le 
plasma et l’eau. La viscosité plasmatique repose essentielle- 
ment sur l'influence des molécules asymétriques allongées, 
susceptibles de se placer perpendiculairement à la direction 
de l’écoulement. Ainsi le fibrinogène est à lui seul responsable 


Viscosité relative 


Figure 3-10. Effet de la déformabilité et de l'agré- 
gation érythrocytaire sur la viscosité sanguine en 
fonction de la vitesse de cisaillement. 

Noir = courbe contrôle, rouge = agrégation érythrocytaire 
augmentée, violet = déformabilité érythrocytaire diminuée. 
La partie inférieure de la figure est la mise en correspon- 
dance des vitesses de cisaillement et territoires vasculaires 
où l'on peut trouver des vitesses de cisaillement de cet 
ordre de grandeur. 
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de 22 % de la viscosité plasmatique alors qu’il ne représente 
que 4% des protéines plasmatiques. Les globulines sériques, 
en particulier les o2-macroglobulines, les lipoprotéines de 
faible densité et les immunoglobulines influencent également 
la viscosité plasmatique [5]. Par exemple, les patients atteints 
de la maladie de Waldenstrôm sont généralement caractérisés 
par une hyperviscosité plasmatique liée aux taux élevés d’IgM 
(immunoglobulines M) [6]. 


Les valeurs de viscosité plasmatique varient légèrement en 
fonction de multiples facteurs susceptibles de modifier le taux 
ou le profil des protéines plasmatiques (Palimentation, l’obé- 
sité, les infections endémiques, le tabagisme, etc.). À 37 °C, on 
considère que les valeurs sont normales lorsqu'elles sont 
comprises entre 1,1 et 1,3 mPa/s. C’est généralement un bon 
indicateur pathophysiologique puisqu'elle augmente (jusqu’à 
1,95 mPa/s) dès qu’il y a un épisode inflammatoire aigu 
(intervention chirurgicale, syndrome infectieux, etc.) et lors- 
que la synthèse de fibrinogène est stimulée. En 1942, il avait 
même été proposé de remplacer la mesure de la vitesse de 
sédimentation des globules rouges, trop dépendante des 
valeurs d’hématocrite, par celle de viscosité plasmatique. Mal- 
heureusement, peu de laboratoires utilisent la mesure de la 
viscosité plasmatique à des fins diagnostiques cliniques. 
L'augmentation de la viscosité plasmatique est toujours en 
relation avec le contenu sanguin en protéines plasmatiques 
comme cela peut être le cas dans les dysglobulinémies. 


Bien que des valeurs élevées de viscosité plasmatique soient 
classiquement interprétées comme le reflet d’un dysfonction- 
nement immunologique, métabolique ou autre, de récents tra- 
vaux ont également rapporté un rôle majeur de la viscosité 
plasmatique sur le tonus vasomoteur. En effet, le plasma étant 
la principale interface entre l’endothélium vasculaire et le 
sang, celui-ci, de par sa viscosité, influence directement le 
tonus vasomoteur en stimulant la production de monoxyde 
d’azote par le biais de la contrainte de cisaillement exercée sur 
les cellules endothéliales [7]. Ainsi, il existe probablement une 
valeur individuelle de viscosité plasmatique optimale permet- 
tant de maintenir une densité capillaire fonctionnelle maxi- 
male. Une viscosité plasmatique trop faible serait donc néfaste 
au même titre qu’une viscosité plasmatique trop élevée. 


Hématocrite 


L'hématocrite correspond au volume occupé par les éléments 
figurés du sang, en majorité les globules rouges. La plupart 
des compteurs hématologiques font une estimation de sa 
valeur et la méthode la plus sûre pour correctement l’évaluer 
est probablement celle qui consiste à séparer les éléments 
figurés du plasma après avoir prérempli de sang des petits 
capillaires en verre et les avoir centrifugés dans une microcen- 


trifugeuse à vitesse élevée. 


L’hématocrite est le plus important déterminant de la visco- 
sité sanguine dans les vaisseaux les plus larges. Il affecte la vis- 
cosité sanguine de manière dramatique à faible vitesse de 
cisaillement. Par exemple, pour une vitesse de cisaillement de 
0,01/s, une augmentation de l’hématocrite de 20 à 50 % mul- 
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tiplie par 9 la viscosité sanguine [8]. L'influence de l’hémato- 
crite à vitesse de cisaillement élevée est plus modérée : une 
augmentation de l’hématocrite d’une unité conduit à un 
accroissement de 3-4 % de la viscosité sanguine. L’hémato- 
crite contribue donc aussi aux propriétés non newtoniennes 
du sang. 

Excepté dans certaines pathologies où les valeurs d’hémato- 
crite peuvent être préjudiciables pour les patients, comme 
dans la drépanocytose homozygote (valeurs d’hématocrite en 
moyenne à 20%), la polyglobulie de Vaquez (valeurs 
d’hématocrite pouvant atteindre aisément 60 %) ou encore 
différentes pathologies cardiorespiratoires (valeurs d’hémato- 
crite élevées), les variations d’hématocrite sont plutôt bien 
compensées par les adaptations vasomotrices si la réserve 
vasomotrice est intacte [9]. Cependant, les interprétations 
physiologiques de l’hématocrite sont limitées. En réalité, on 
devrait plutôt parler d’hématocrite systémique, généralement 
issu d’une mesure réalisée sur un prélèvement réalisé sur une 
veine antécubitale. Cet hématocrite systémique est différent 
des valeurs que l’on peut trouver dans le versant artériolaire 
de la microcirculation. Ainsi, dans des vaisseaux dont la taille 
est inférieure au millimètre, les globules rouges s'accumulent 
au centre, laissant en périphérie un manchon plasmatique. 
Pour les globules rouges, cette accumulation axiale induit une 
vitesse supérieure à celle du plasma : c’est l'effet Fahraeus qui 
conduit à une diminution de l’hématocrite local [8]. Le rap- 
port de ces deux vitesses se rapproche de 2 lorsque l’on arrive 
à l'extrémité distale du lit artériolaire. Le manchon plasmati- 
que crée une couche de glissement, qui réduit l'énergie néces- 
saire à l’écoulement, ce qui se traduit par une baisse de la 
viscosité apparente : c’est l’effet Fahraeus-Lindqvist. En des- 
sous d’un diamètre critique, et plus particulièrement dans les 
capillaires, le phénomène s’inverse et l’hématocrite réaug- 
mente, ainsi que la viscosité apparente : les globules rouges 
circulent en file indienne et le manchon plasmatique à la péri- 
phérie est extrêmement fin. Les résistances vasculaires dans 
les capillaires vont alors dépendre essentiellement de la capa- 
cité des globules rouges à se déformer. Dans le versant veinu- 
laire où les vaisseaux nourriciers font tomber le sang goutte à 
goutte, le flux est très lent conduisant alors à une réaugmen- 
tation de l’hématocrite. 


Une autre caractéristique des écoulements microcirculatoires 
réside dans le caractère inégal des répartitions de globules 
rouges et de plasma au niveau des bifurcations. Ainsi, pour 
toutes les bifurcations du réseau microcirculatoire, la branche 
de plus fort débit reçoit une proportion de globules rouges 
plus grande que l’autre. La conséquence est évidemment une 
hétérogénéité des hématocrites locaux entre les branches 
d’une même bifurcation, et plus généralement entre les diffé- 
rents microvaisseaux [8]. Certains peuvent même n’être per- 
fusés que par du plasma. 

Déformabilité érythrocytaire 

Au cours des 120 jours de vie des globules rouges, ces derniers 
doivent traverser plus de 1 000 fois la microcirculation et, à 
chaque passage, doivent survivre aux conditions hémodyna- 
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miques parfois extrêmes ainsi qu’à des déformations tout 
aussi extrêmes pour littéralement se faufiler à travers des 
capillaires sanguins ou des fenestrations de la rate dont le dia- 
mètre est à peine égal à un tiers de celui du globule rouge, et 
ce, sans se rompre. Cela est possible grâce aux excellentes pro- 
priétés de déformabilité des globules rouges. Les propriétés de 
déformabilité érythrocytaire sont donc un facteur primordial 
des résistances vasculaires dans la microcirculation. La défor- 
mabilité érythrocytaire est dépendante de trois facteurs : 


— la viscosité intracytoplasmique qui est habituellement assez 
faible et fonction de la concentration corpusculaire en 
hémoglobine ainsi que du type d’hémoglobine ; 

— l'excès de surface. Par rapport à une sphère qui aurait le 
même volume qu’un globule rouge, ce dernier à un excès de 
surface. Cet excès de surface lui permet par exemple 
d’adopter une forme en parachute pour passer à travers les 
capillaires les plus fins ; 

— les propriétés viscoélastiques de la membrane qui lui per- 
mettent de tourner librement autour du cytoplasme comme 
le feraient des chenilles de tank et ainsi, de réduire les résis- 
tances hydrauliques. Ces propriétés viscoélastiques sont 
étroitement liées à l'intégrité du cytosquelette érythrocy- 
taire. 

Si l’un de ces facteurs est affecté, la déformabilité érythrocy- 

taire l’est également. Pour évaluer correctement les propriétés 

de déformabilité érythrocytaire, il existe plusieurs méthodes 
plus ou moins sophistiquées et plus ou moins adaptées au 
contexte clinique. Les techniques de filtration sur filtre 
micropore ou d’aspiration par micropipette sont maintenant 
abandonnées, car compliquées et très coûteuses en temps, au 
profit de nouvelles techniques automatisées, très précises et 
facilement utilisables dans un contexte clinique, telles que 

Pektacytométrie [10]. 

Des altérations de la déformabilité érythrocytaire sont obser- 

vables dans diverses pathologies comme la drépanocytose, le 

diabète, le syndrome d’apnées du sommeil, le paludisme. 

Dans la drépanocytose, les altérations importantes de la 

déformabilité érythrocytaire font partie du schéma physiopa- 

thologique des crises vaso-occlusives douloureuses. De plus, 
cette perte de déformabilité érythrocytaire fragilise les globu- 
les rouges causant ainsi un état d’anémie chronique chez les 
patients. Dans le diabète, les perturbations de la déformabilité 
érythrocytaire faisant suite aux perturbations métaboliques 
contribuent au développement de complications telles que la 
rétinopathie diabétique. Enfin, dans le syndrome d’apnées du 
sommeil, les perturbations de la rhéologie du globule rouge 
seraient impliquées dans l'augmentation du risque de compli- 
cations cardiovasculaires qui caractérise cette pathologie. La 
présence de quelques globules rouges rigides dans la circula- 
tion sanguine peut avoir des conséquences dramatiques au 
niveau de la microcirculation. Un joli travail expérimental 
récemment réalisé par Baskurt [11] a montré que la perfusion 
de globules rouges rigidifiés (perte de la déformabilité 
érythrocytaire d’environ 15 %) causait une augmentation des 
résistances vasculaires d'environ 80 %. Les auteurs montrent 
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que la situation est encore pire s’il n’y a pas de compensation 
vasomotrice puisque la même altération de la déformabilité 
érythrocytaire causait cette fois-ci une augmentation des 
résistances vasculaires de 250 %. On peut donc facilement 
imaginer les dégâts vasculaires que peut causer une altération 
de la déformabilité érythrocytaire modérée dans le cas où la 
réserve vasomotrice est insuffisante, comme c’est le cas par 
exemple dans l'hypertension pulmonaire du drépanocytaire. 
Agrégation érythrocytaire 

Comme nous l’avons vu précédemment, les phénomènes 
d’agrégation  érythrocytaire (phénomènes réversibles) 
influencent amplement la viscosité sanguine, surtout dans les 
zones vasculaires où règnent des vitesses de cisaillement fai- 
bles. En effet, lorsque les agrégats arrivent dans des zones vas- 
culaires où règnent des vitesses de cisaillement importantes, 
ils sont dissociés. Il faut différencier le terme d’agrégation 
érythrocytaire et celui d’agrégabilité érythrocytaire. L’agréga- 
tion érythrocytaire est le résultat de facteurs plasmatiques 
favorables à ce processus (comme la présence de fibrinogène 
par exemple) et de l’agrégabilité des globules rouges, c’est-à- 
dire la tendance qu’ils ont à s’agréger qui résulte de facteurs 
cellulaires (comme la présence sur la partie externe de la 
membrane de phosphatidylsérine). 


La mesure de l'agrégation érythrocytaire peut être réalisée de 
différentes manières. Une estimation est possible par la 
mesure de la viscosité sanguine à très faible vitesse de cisaille- 
ment (< 1/s). La vitesse de sédimentation érythrocytaire peut 
également renseigner sur les phénomènes d’agrégation 
érythrocytaire, à condition que l’hématocrite soit standardisé. 
Des techniques plus sensibles et facilement utilisables en rou- 
tine sont également disponibles. Pour cela, l’échantillon de 
sang est préalablement cisaillé pour rompre les agrégats 
érythrocytaires préexistants puis le cisaillement s’arrête et on 
mesure la variation de l'intensité de la lumière diffusée réflé- 
chie (back-scattered light) ou transmise (light transmission), 
selon la technique utilisée, qui va renseigner sur les processus 
d’agrégation érythrocytaire [10]. Il est à noter que ces techni- 
ques permettent également de déterminer un seuil de désa- 
grégation érythrocytaire qui va renseigner sur la force qu’il 
faut générer pour rompre les agrégats érythrocytaires 
lorsqu'ils existent. Deux théories principales s'affrontent pour 
expliquer les phénomènes d’agrégation érythrocytaire : le 
bridging model et la depletion theory [12]. La théorie du brid- 
ging model est la plus connue et propose que la formation 
d’agrégat érythrocytaire est possible quand les forces de 
liaison (ou de pontage) liées à l’absorption de macromolécu- 
les à la surface des cellules (comme le fibrinogène) dépassent 
les forces de désagrégation liées, entre autres, aux forces de 
répulsion électrostatique. La depletion theory propose quasi- 
ment l'inverse : l'agrégation érythrocytaire a lieu lorsque les 
concentrations protéiques, ou en polymères, proches de la 
surface cellulaire sont faibles par rapport au milieu de suspen- 
sion (on parle alors de zone de déplétion relative au niveau de 
la surface membranaire). Cette zone de déplétion génère un 
gradient osmotique et va provoquer un rapprochement entre 
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les cellules adjacentes (on parle de depletion interaction) qui 
dépasse, là encore, les forces de désagrégation érythrocytaire. 


Quelle que soit la théorie explicative des phénomènes d’agré- 
gation érythrocytaire, de multiples travaux ont été réalisés 
pour évaluer l'agrégation érythrocytaire dans diverses patho- 
logies et il est généralement rapporté une hyperagrégation 
érythrocytaire dans les cas suivants : inflammation, diabète, 
hypertension, choc septique, insuffisance veineuse chronique, 
accident vasculaire cérébral, etc. Il est classiquement admis 
qu'une hyperagrégation érythrocytaire est défavorable à un 
flux sanguin adéquat puisque propice à générer des zones de 
stase. De plus, des travaux récents ont montré qu’une hype- 
ragrégation des globules rouges contribue à réduire la pro- 
duction de monoxyde d’azote par l’endothélium [13]. En 
effet, dans le compartiment artériel et artériolaire, une aug- 
mentation de l’agrégation des globules rouges conduit à une 
migration axiale des globules rouges plus prononcée qui a 
pour conséquence d’accroître l'épaisseur de la zone périphé- 
rique pauvre en éléments cellulaires et dont la viscosité est 
plus faible que dans la zone axiale. La réduction consécutive 
de la contrainte de cisaillement exercée sur l’endothélium 
conduit alors à une réduction de la production du monoxyde 
d’azote et à une vasodilatation moindre. Les conséquences 
fonctionnelles et hémodynamiques de l’hyperagrégation 
érythrocytaire font actuellement l’objet de nombreux tra- 
vaux. 


Enfin, dans certaines pathologies, comme c’est le cas dans la 
drépanocytose [14], on remarque une agrégation érythrocy- 
taire réduite mais un seuil de désagrégation érythrocytaire 
élevé. Cela peut particulièrement avoir un impact dramatique 
au niveau précapillaire puisque les agrégats érythrocytaires 
doivent être dissociés pour permettre une perfusion capillaire 
adéquate. 

Utilité clinique du rapport hématocrite/viscosité sanguine 
Dupuys-Fons [15] avait préalablement démontré l'intérêt cli- 
nique d'utiliser le rapport hématocrite/viscosité sanguine 
comme un indice hémorhéologique d’oxygénation. Bien que 
Phématocrite systémique ne soit pas représentatif de celui qui 
règne dans les capillaires, il est suggéré qu’un faible indice 
pourrait être préjudiciable à une oxygénation optimale des 
tissus. Cet indice a été utilisé dans différentes pathologies 
pour caractériser le potentiel hémorhéologique de transport 
en oxygène |14, 16]. Ainsi, Kenyeres [16] a montré qu’un fai- 
ble rapport hématocrite/viscosité sanguine était un facteur de 
risque majeur de mortalité dans les pathologies coronaires. 
Dans la drépanocytose, cet indice est très largement abaissé 
comparé à une population sans hémoglobinopathie [14]. La 
relation en U inversé entre l’hématocrite et cet indice permet- 
trait même de déterminer une valeur d’hématocrite optimale, 
d’un point de vue hémorhéologique, favorable à un apport 
maximal d'oxygène aux tissus [16]. 


Rhéologie du globule blanc 


L'importance rhéologique des globules blancs est négligeable 
lors des situations physiologiques car ils ne passent pas par les 
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capillaires mais par des shunts artérioveineux. Néanmoins, 
des études ont rapporté que lorsque leur nombre augmente, 
comme c’est le cas dans des états hyperleucocytaires, une aug- 
mentation des résistances à l'écoulement sanguin est possible 
en raison de l’occlusion de microvaisseaux comme cela peut 
être le cas au niveau pulmonaire. Par ailleurs, l'adhésion des 
leucocytes joue un rôle majeur dans l’ischémie critique des 
membres inférieurs, au cours de l’infarctus du myocarde et de 
manière générale dans l’ischémie-reperfusion [17]. 


HÉMORHÉOLOGIE : UN RÔLE AU-DELÀ DES 
APPARENCES SUR LA FONCTION VASCULAIRE 


Hémorhéologie et phénomènes d'adhérences 
vasculaires 

L’adhérence des leucocytes et des plaquettes circulantes à la 
paroi endothéliale des vaisseaux sanguins est une étape clé de 
la réponse immunitaire. Tout déséquilibre de ce processus est 
potentiellement pathogénique. Il est évident que l’état d’acti- 
vation de ces cellules ainsi que la présence ou non d’un phé- 
notype endothélial pro-inflammatoire vont être des éléments 
clés favorables ou non au développement de certaines patho- 
logies vasculaires telles que l’athérosclérose, l'hypertension 
pulmonaire ou les crises vaso-occlusives douloureuses du 
drépanocytaire, les maladies veineuses chroniques, etc. Plu- 
sieurs étapes sont nécessaires pour conduire à l’adhérence de 
ces cellules circulantes à l’endothélium. Dans un premier 
temps, il y a une étape de margination des leucocytes et pla- 
quettes qui vont se rapprocher de la paroi endothéliale. 
Ensuite, ces cellules vont être capturées au niveau de l’endo- 
thélium mais les liaisons formées sont instables : les cellules 
s’attachent et se détachent, créant ainsi un phénomène de 
roulement. Ce roulement met en jeu des récepteurs de la 
famille des sélectines et provoque un ralentissement des cel- 
lules à la paroi endothéliale. Ce contact intermittent avec 
Pendothélium active les cellules et conduit à une étape 
d’adhérence ferme des leucocytes à l’endothélium et des pla- 
quettes à la matrice sous-endothéliale. Cette étape met 
notamment en jeu des liaisons intégrines/super-immunoglo- 
bulines. Pour les leucocytes, cette étape d’adhérence ferme est 
suivie par une étape de migration à travers l’endothélium 
alors que pour les plaquettes, elle est suivie de la phase d’agré- 
gation plaquettaire. Bien que ces phénomènes soient plutôt 
bien caractérisés, de récents travaux suggèrent que les condi- 
tions hémodynamiques ainsi que les propriétés hémorhéolo- 
giques pourraient jouer un rôle important dans les 
phénomènes de margination et d’adhérence vasculaire [17]. 
Voici quelques exemples : 


— l’adhérence des leucocytes à l’endothélium est uniquement 
possible dans les zones vasculaires où règne une faible 
vitesse de cisaillement, comme dans les veinules post-capil- 
laires par exemple ; 

— l’adhérence des plaquettes est possible dans tous les vais- 
seaux, y compris dans les artères où règnent des vitesses de 
cisaillement élevées ; 
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— à vitesse de cisaillement constante, une augmentation de 
l'hématocrite favorise l’adhérence des leucocytes à l’endo- 
thélium. L'augmentation de la contrainte de cisaillement 
faisant suite à celle de l’hématocrite (donc de la viscosité 
sanguine) jouerait un rôle de stabilisateur des liaisons for- 
mées entre les leucocytes et l’endothélium [17] ; 

— une agrégation érythrocytaire accrue favorise à la fois la 
margination et l’adhérence des leucocytes à l’endothélium 
dans les zones de faible vitesse de cisaillement. 

En résumé, le profil hémorhéologique joue un rôle non négli- 

geable dans le maintien ou non de l’homéostasie vasculaire. 


Hémorhéologie et mécanotransduction 

Les cellules endothéliales vasculaires jouent un rôle fonda- 
mental dans la régulation de la fonction circulatoire. Des tra- 
vaux de plus en plus nombreux rapportent le rôle pivot des 
stimuli mécaniques, tels que l’étirement circonférentiel de 
lendothélium dû à la pression sanguine ou encore la con- 
trainte de cisaillement qui s’exerce tangentiellement à l’endo- 
thélium, sur la fonction endothéliale en activant des 
mécanosenseurs, des voies de signalisation et en régulant 
l’expression de certains gènes et protéines impliqués dans la 
réponse inflammatoire ou encore les mécanismes de remode- 
lage vasculaire. Pour plus d’information sur ce thème, le lec- 
teur est invité à lire la revue du Pr Shu Chien [18]. 


THÉRAPEUTIQUES ET HÉMORHÉOLOGIE 


Entre 1960 et 1980, un nombre considérable de travaux ont 
été réalisés en hémorhéologie clinique pour tester les effets 
bénéfiques de médicaments ou stratégies thérapeutiques sur 
la rhéologie du sang. Par exemple, il a été montré que des pré- 
parations de dextran ou autres solutés pouvaient être utilisées 
pour provoquer une hémodilution et améliorer la fluidité du 
sang. La pentoxifylline et le buflomédil étaient réputés pour 
améliorer la déformabilité érythrocytaire et la troxérutine, 
pour réduire l’agrégation érythrocytaire. Mais depuis cette 
période, les laboratoires pharmaceutiques se sont détournés 
de l’hémorhéologie clinique. Pourtant, un certain nombre de 
procédures thérapeutiques ou de médicaments ont des effets 
bénéfiques sur la rhéologie du sang. L’objet de cette partie 
n’est pas de faire un rapport exhaustif de toutes les thérapies 
à visée hémorhéologique et le lecteur est invité à Lire la revue 
de la référence [6]. Il existe néanmoins un certain nombre 
d'applications de thérapeutiques hémorhéologiques et un 
champ de prospective. 


Drépanocytose 

La drépanocytose est une des maladies monogéniques les plus 
fréquentes dans le monde. Les complications principales de la 
maladie sont l’anémie chronique, en raison de la fragilité des 
globules rouges qui subissent plusieurs cycles de falciforma- 
tion/dé-falciformation, et la survenue de crises vaso-occlusi- 
ves douloureuses à des fréquences variées. Le principal 
traitement des crises vaso-occlusives est la prise d’antalgique 
et la mise sous oxygène. Les progrès thérapeutiques réalisés se 
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sont résumés, jusqu’à une époque récente, à une simple opti- 
misation de la prise en charge qui s’est traduite néanmoins 
par des résultats très sensibles sur la morbidité et la mortalité 
associées à cette pathologie. Une seule molécule a réellement 
fait la preuve de son efficacité à ce jour : l’hydroxyurée (HU). 
L'HU augmente la synthèse d’hémoglobine fœtale, ce qui per- 
met de diminuer le pourcentage d’hémoglobine S à l’intérieur 
des globules rouges drépanocytaires. Mais en plus de ses effets 
moléculaires, l'HU aurait aussi des effets bénéfiques sur la 
déformabilité érythrocytaire, ainsi que sur l’endothélium, en 
le rendant moins pro-adhésif. 


Maladie de Waldenstrôm 

La maladie de Waldenstrôm est marquée par des niveaux éle- 
vés d’IgM dans le sang qui conduisent à une hyperviscosité 
plasmatique et une hyperagrégation érythrocytaire, facteurs 
de risques d’obstructions de la microcirculation, particulière- 
ment au niveau des veinules post-capillaires. Il s’agit d’une 
maladie typiquement hémorhéologique où l'encombrement 
de la microcirculation provoque des troubles de la vision ou 
des vertiges parfois révélateurs de l'affection. Les plasmaphé- 
rèses permettent le soulagement des patients au préalable des 
traitements chimiothérapiques. 


Maladie de Vaquez 

La caractéristique hémorhéologique de cette pathologie est le 
nombre accru de globules rouges conduisant à des valeurs 
d’hématocrite élevées. Les signes cliniques regroupent des 
troubles de la vision, des vertiges et la présence d’une 
muqueuse très colorée. Le malade est exposé au danger d’un 
accident vasculaire cérébral. Deux procédures sont générale- 
ment employées pour diminuer l’hématocrite : la saignée et 
l’'hémodilution, au préalable de la chimiothérapie. 


Détresse respiratoire aiguë ou chronique, choc 
Au cours de ces états, le déséquilibre des masses plasmatiques 
et globulaire conduit assez souvent à des infusions de substi- 
tut de plasma ou à la pratique d’une hémodilution. 


Maladies vasculaires 

Les désordres hémorhéologiques sont largement présents 
dans la maladie athéroscléreuse : élévation du cholestérol asso- 
ciée à une viscosité plasmatique élevée (contraction du 
volume plasmatique, avec élévation de l’hématocrite). La 
même « pseudo-polycythémie » se retrouve dans l’hyperten- 
sion essentielle. Néanmoins l’hémodilution est rarement indi- 
quée dans ces cas ; en revanche la méthode HELP Apheresis 
therapie, apurant le cholestérol LDL et dans une moindre 
mesure le fibrinogène, est commercialement disponible ; il 
s’agit d’un traitement physique efficace de l’hypercholestéro- 
lémie et de l’hyperviscosité des patients mais les kits sont d’un 
coût élevé. Enfin au cours de lischémie critique, l’oblitération 
des microvaisseaux par des leucocytes adhérents conduit par- 
fois à proposer l’hémodilution ou lutilisation de drogues 
antiadhésives (iloprost). 
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Perméabilité du réseau capillaire 
et veinulaire 





Les progrès de la microscopie électronique ont modifié la 
vision classique de la perméabilité endothéliale basée sur 
Panalogie entre l’endothélium et une membrane poreuse. En 
fait, la notion d’un simple pore, au sens d’un trou traversant 
la membrane, n’a pas reçu de confirmation ultrastructurale. 
Plusieurs voies de passage d’eau ou de solutés à travers la 
membrane coexistent et déterminent les différents coeffi- 
cients de perméabilité de la membrane. Le passage transendo- 
thélial à travers les deux membranes plasmiques et le 
cytoplasme est possible pour l’eau mais cette voie de passage 
représente moins de 10 % du flux d’eau. Le passage d’eau se 
fait principalement au niveau des jonctions intercellulaires. 
Ce sont ces jonctions qui feraient office de pores au travers 
desquels évoluent les différents flux. 

Pour expliquer les différences de perméabilité selon les tailles 
de molécules, certains auteurs postulent l'existence de diffé- 
rentes tailles de canaux de passages jonctionnels. Les pores de 
petite taille auraient entre 60 et 90 À de diamètre et seraient 
de 200 à 10 000 fois plus nombreux que les pores de grande 
taille, dont le diamètre varierait entre 360 et 1 000 À ; seuls ces 
derniers pourraient laisser passer les macromolécules. Pour 
les macromolécules, la possibilité d’un passage par un méca- 
nisme de transcytose, où les molécules sont transportées de 
part et d’autre de l’endothélium par des « navettes » vésiculai- 
res, a aussi été largement évoquée. Toutefois, ces passages de 
macromolécules sont très limités dans les conditions physio- 
logiques normales. Il est donc généralement admis que dans 
la plupart des réseaux microvasculaires, les parois des capil- 
laires et des veinules se comportent comme des membranes 
de dialyse (laissant passer très facilement les petits ions mais 
peu perméables aux macromolécules plasmatiques). Cette 
propriété est fondamentale, puisqu'elle permet d’établir un 
gradient de pression oncotique, dû aux protéines plasmati- 
ques, entre les secteurs intravasculaire et interstitiel. On sait 
depuis les travaux de Starling que ce gradient de pression 
oncotique est fondamental pour retenir l’eau à l’intérieur du 
secteur intravasculaire. Ainsi, lorsque la perméabilité des 
parois capillaires et veinulaires aux macromolécules plasma- 
tiques augmente, le gradient de pression oncotique diminue 
considérablement et le passage de l’eau à travers les capillaires 
et veinules s'accroît fortement, générant ainsi la formation 
d’œdème. 

Les modulations les plus importantes de la perméabilité sont 
le fait de mécanismes actifs. L'ensemble des médiateurs de 
Pinflammation peut modifier très rapidement et de manière 
très importante la perméabilité de la membrane endothéliale 
aux macromolécules et à l’eau. Presque tous les mécanismes 
en jeu dans les modifications de perméabilité font intervenir 
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dans leur phase initiale l’activation et l'adhésion leucocytaire 
à l’endothélium comme cela est visible par la capillaroscopie 
in vivo utilisant des marqueurs fluorescents qui diffusent au 
moment de l’adhésion des globules blancs à la paroi des vei- 
nules. De même, sont actives les interactions leucocytes/pla- 
quettes/endothélium. Parmi les produits actifs, se situe le 
VEGF sécrété par l’endothélium et dont le taux a été retrouvé 
corrélé à l’œdème [19]. 

Ainsi, toute situation pathologique associée à une activation 
leucocytaire ou endothéliale est liée à une cascade de réac- 
tions biochimiques, aboutissant à une augmentation de la 
perméabilité locale. Ce mécanisme se retrouve, en particulier, 
dans les troubles de la reperfusion survenant, par exemple, 
après une ischémie locale ou dans les états de choc septiques. 
Lorsque le phénomène est initié, l’effet de certains de ces 
médiateurs dépend de la présence des leucocytes (c’est Le cas 
des leucotriènes B4, du PAF, des anions superoxydes, du C5, 
etc.), alors que d’autres agissent indépendamment de ces der- 
niers (histamine, bradykinine, leucotriène C, etc.). 


Outre leurs effets sur les transferts d’eau, ces modifications de 
perméabilité ont des conséquences importantes sur l’hémo- 
dynamique du réseau capillaire. Pour les comprendre, il faut 
se rappeler qu’il n’est pas nécessaire qu’un capillaire soit obs- 
trué ou complètement aplati pour ne plus être perfusé par du 
sang. En effet, pour des raisons d’ordre hémorhéologique, la 
viscosité locale du sang augmente de façon très importante 
lorsque le diamètre du capillaire devient inférieur à 4 um 
(effet Fahraeus-Lindqvist). Un gonflement de la cellule endo- 
théliale d’un demi-micron ou un œdème interstitiel impor- 
tant ont donc des conséquences majeures sur la perfusion 
d’un grand nombre des capillaires. Par ailleurs, la plupart des 
médiateurs inflammatoires de la perméabilité ayant égale- 
ment un puissant effet vasomoteur, ils modifient donc les 
pressions de perfusion. 


Conclusion 


La partie microcirculatoire du réseau vasculaire joue un rôle 
crucial dans l’ensemble des phénomènes de régulations de la 
perfusion, dans la genèse et la modulation du gradient de 
pression, et dans la régulation de perméabilité. Elle est impli- 
quée de façon majeure dans l’ensemble des pathologies car- 
diovasculaires tant chroniques (hypertension artérielle par 
exemple) qu’aiguës (choc, ischémie-reperfusion, etc.). Il est 
certain que les immenses progrès des techniques d’imagerie et 
des techniques quasi automatisées de mesure des paramètres 
hémorhéologiques permettront d’intégrer de plus en plus la 
place de la microcirculation dans la compréhension des trou- 
bles de la perfusion tissulaire chez le patient. 


Microcirculation et hémorhéologie 
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BIOLOGIE DES LIPIDES 





A.-M. Bérard 


Le premier rapport scientifique ayant eu un impact important 
dans la connaissance sur la composition et le métabolisme des 
lipoprotéines fut celui publié par Havel et al. en 1955 [1]. Les 
40 années qui ont suivi ont vu une accumulation remarqua- 
ble de données avec la caractérisation quasi complète des apo- 
lipoprotéines, des récepteurs et des enzymes prenant part au 
métabolisme des lipoprotéines. Ainsi, en 1994, le NIH (Natio- 
nal Institute of Health) aux États-Unis considéra que l’avancée 
était suffisante et incita les centres de recherche à orienter 
leurs travaux vers le rôle des lipides et lipoprotéines dans la 
paroi artérielle [2]. Les chercheurs qui gardèrent leur thème 
de recherche fondamentale sur le métabolisme des lipoprotéi- 
nes contribuèrent dès lors à une explosion de découvertes. 
Bien évidemment, les nouvelles orientations prises par le 
NIH aux États-Unis et dans le monde entier ouvrirent une 
nouvelle ère dans la compréhension des mécanismes 
d’action des hypolipémiants et de l'intérêt de réduire les taux 
circulants du cholestérol contenu dans les LDL. Les efforts 
produits en recherche clinique ont amené à de nouveaux 
consensus quant à la prise en charge des patients en préven- 
tions primaire et secondaire des maladies cardiovasculaires 
en fonction de leur niveau de risque. De la même façon, de 
nombreux efforts ont été effectués pour élever les taux plas- 
matiques des HDL selon l’idée que cela pourrait stimuler le 
transport inverse du cholestérol. La partie est loin d’être 
gagnée et nous essayerons d’en expliquer la raison. Enfin, 
une ère nouvelle s’est ouverte avec l’utilisation d’oligonu- 
cléotides antisens d’ARN messager codant pour des protéi- 
nes du métabolisme du cholestérol. 

Certes nos connaissances du métabolisme des lipoprotéines 
nous ont permis de mieux comprendre la physiopathologie 
des dyslipidémies et de l’athérosclérose, mais il semble que de 
grandes avancées dans le diagnostic et le traitement des ano- 
malies de l’homéostasie des lipides peuvent être attendues. II 
faudra garder en mémoire que les futurs traitements devront 
nécessairement combiner des approches diminuant les con- 
centrations plasmatiques des lipoprotéines athérogènes à cel- 
les favorisant l’efflux du cholestérol de la plaque 
d’athérosclérose. 


Métabolisme intestinal des lipides 





Quatre-vingt-dix-huit pour cent des lipides présents dans le 
tractus gastro-intestinal sont représentés par les triglycérides 
(TG), le reste étant du cholestérol, des phospholipides (PL) et 
des esters de vitamines (A, D, E, K). 

Les TG jouent un rôle nutritionnel majeur puisqu'ils repré- 
sentent le mode de stockage d’énergie le plus efficace pour 
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lorganisme (9 kcal/g de lipides). Toutefois, la quasi-totalité 
des TG ingérés étant assimilée par l'organisme, une surcharge 
alimentaire en lipides expose à une surcharge pondérale. À 
côté du rôle énergétique, les lipides ont d’autres fonctions 
biologiques importantes via des actions sur l'agrégation pla- 
quettaire, l’inflammation (acides gras ou AG polyinsaturés : 
AGP), la synthèse d'hormones stéroïdes (cholestérol), etc. 


STRUCTURE ET NOMENCLATURE DES ACIDES 
GRAS 


Les AG sont des molécules organiques comprenant une 
chaîne carbonée terminée par un groupement carboxylique. 
Cette chaîne carbonée peut être dépourvue de toute double 
liaison et, dans ce cas, les AG sont dits saturés (AGS). Elle 
peut aussi présenter une ou plusieurs double(s) liaison(s), les 
AG sont alors désignés sous les termes de mono-insaturés 
(AGMI) ou polyinsaturés. Ainsi, ils peuvent être classés selon 
la longueur de la chaîne carbonée et le nombre de double(s) 
liaison(s) (tableau 3-2). 


Tableau 3-2. Principaux acides gras retrouvés à l'état naturel. 




















SATURÉS 
C4:0 Butyrique 
C6:0 Caproïque 
C8:0 Caprylique 
C10:0 Caprique 
C12:0 Laurique 
C14:0 Myristique 
C16:0 Palmitique 
C18:0 Stéarique 
C20:0 Arachidique 
C22:0 Béhénique 
C24:0 Lignocérique 
MONO-INSATURÉS 
c12:1 Lauroléique 
c14:1 Miristoléique 
C16:1 Palmitoléique 
c18:1 Oléique 
C20:1 Gadoléique 
C22:1 Érucique 
C24:1 Sélcholéique 
POLYINSATURÉS 
C18:2 Linoléique 
C18 :3 A-linolénique 
C20:4 Arachidonique 
C20:5 Eicosapentaénoïque 
C22 5) Docosapentaénoïque 
C22:6 Docosahéxaénoïque 





AG à chaîne courte (4 à 6 C) 

AG à chaîne moyenne (8 à 12 C) 
AG à chaîne longue (14 à 20 C) 
AG à chaîne très longue (> 22 C) 
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Les AG peuvent être nommés selon le nombre d’atomes de 
carbone et le nombre de double(s) liaison(s) : il en découle 
deux types de nomenclature selon que l’on considère la posi- 
tion de la première double liaison à partir du groupement car- 
boxylique (nomenclature internationale) ou à partir du 
groupement méthyle (nomenclature oméga) de l’acide gras 
(fig. 3-11). À noter que l’acide linoléique ou 18 : 2 A°!? ou 66 
et l'acide alphalinolénique ou 18 : 3 A°125 ou @3 ont pour 
caractéristique d’avoir au moins une double liaison située 
après le 10° atome de carbone en partant du groupement car- 
boxylique, impossible à insérer par l'équipement enzymatique 
d’un organisme animal, uniquement par celui d’un végétal : 
ces deux AG sont dits « indispensables » et doivent être appor- 
tés par l'alimentation. En revanche, l’homme et l’animal peu- 
vent ajouter à ces deux AG indispensables des doubles liaisons 
supplémentaires vers l'extrémité carboxylique, et allonger la 
chaîne à cette extrémité. Ainsi, les acides linoléique et linolé- 
nique et leurs dérivés constituent les deux familles d’AG essen- 
tiels (66 et 3 respectivement) nécessaires au maintien d’une 
fonction biochimique, cellulaire ou physiologique donnée. Il 
n'existe ni transformation métabolique ni substitution fonc- 
tionnelle entre les deux familles @6 et 3. 


Désaturase A9 


1er 9) 1 (nomenclature 1} 
CH3-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH=CH-(CH2)-COOH 
1 (nomenclature oméga) 


18:1(n-9) ou w9 


18:2 (A9) 1 
CH3-CH2-CH2-CH2-CH2-CH:CH-CH2-CH=CH-(CH2),-COOH 


1 18:2(n-6) ou wé 


18:3 (A912:5) 1 
CH3-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-(CH2)}.-COOH 
1 
18:3(n-3) ou w3 

Figure 3-11. Nomenclature internationale et nomenclature 
« oméga » pour la désignation des acides gras : exemples des acides 
oléique, linoléique et linolénique. 
Explication pour l'acide linoléique. Si l'on considère la position des doubles 
liaisons à partir du groupement (-COOH), soit la 1° double liaison entre le 9 et 
le 10° atomes de carbone et la 2° entre le 12° et le 13° atomes de carbone, alors 
il s'écrit 18 : 2 A%72, Si l'on considère seulement la position de la 1"€ double 
liaison à partir du groupement méthyle, c'est-à-dire entre le 6° et le 7° atomes 
de carbone, alors il s'écrit 18 : 2 (n-6) ou 18 : 2 w6, la 2 double liaison étant 
systématiquement deux carbones plus loin. 


APPORTS NUTRITIONNELS CONSEILLÉS 
EN ACIDES GRAS (ANC, 2001) [3] 


La fonction de prévention des maladies cardiovasculaires a 
pris sans cesse de l’importance et ne peut plus être vraiment 
séparée de la fonction de nutrition, puisque les carences en 
AG n'existent apparemment pas dans notre pays, même si 
lon peut parler de déficit pour les AG w3. Les recommanda- 
tions sont donc basées sur les études épidémiologiques et 
d'intervention ainsi que sur la connaissance que nous avons 
du métabolisme des AG et de leurs fonctions. 


Pour la population française, les apports nutritionnels con- 

seillés sont les suivants (F = femme, H = homme) : 
— apport lipidique 30-35 % de l'apport énergétique total 
(AET). En deçà de 30 %, l'apport équilibré en AG essentiels 
est difficile à réaliser, compte tenu de la composition des 
aliments usuels ; 
— acides gras saturés : 16 (EF) à 19,5 (H) g/jour, soit 8 % de 
PAET. Ces apports sont conseillés malgré une corrélation 
positive entre le taux d’AGS ingérés et la survenue de mala- 
dies cardiovasculaires mais compte tenu de leur implication 
notamment sur le plan énergétique et dans l’acylation des 
protéines ; 
— acides gras mono-insaturés (acide oléique) : 40 (F) à 49 (H) 
g/jour, soit 20% de l'AET. Ces apports sont conseillés 
compte tenu du fait que diverses études épidémiologiques 
d'observation ont montré une corrélation inverse entre 
consommation d’AGMI (en % de la ration) et mortalité 
cardiovasculaire ; 
— acides gras polyinsaturés : lorsque l’apport en AGPI est bas, 
diverses études épidémiologiques mettent en évidence une 
augmentation du risque de mortalité coronarienne. Toute- 
fois, tous les AGPI n’ont pas la même signification. Certains 
de ces AG (l'acide arachidonique pour la famille @6 et 
l'acide eicosapentaénoïque ou EPA pour la famille ©3) sont 
aussi, via les cyclo-oxygénases et lipoxygénases, les précur- 
seurs de médiateurs lipidiques oxygénés hautement spécifi- 
ques (eicosanoïdes : prostaglandines, thromboxanes, etc.) 
modulant de très nombreuses fonctions cellulaires, pouvant 
produire selon la famille considérée (56 ou @3) des effets 
tantôt complémentaires, tantôt opposés. Ainsi, les throm- 
boxanes issus de l’action de la cyclo-oxygénase à partir de 
l'acide arachidonique et de l’'EPA sont très ou peu proagré- 
gants respectivement. De même, des prostaglandines peu- 
vent être pro ou anti-inflammatoires selon si elles ont pour 
précurseurs l’acide arachidonique ou l’'EPA. Enfin, les AGPI 
essentiels sont aussi régulateurs d’un grand nombre de 
gènes par l'intermédiaire de l’activation de facteurs de 
transcription. Les gènes concernés sont en particulier ceux 
du métabolisme lipidique et précisément ceux de la lipoge- 
nèse et de la B-oxydation dans le foie expliquant les proprié- 
tés hypolipidémiantes des AGPI de la famille @3. Compte 
tenu de l’ensemble des effets reconnus, les AGPI de la 
famille ©3 notamment à très longue chaîne (acides eicosa- 
pentaénoïque [EPA] et docosahexaénoïque [DHA]) appa- 
raissent comme des molécules à effet cardiovasculo- 
protecteur. Ainsi, les recommandations sont les suivantes : 
— acide linoléique (w6) : 8 (F) à 10 (H) g/jour, soit 4 % de 
PAET, 

— acide alphalinolénique (3) : 1,6 (F) à 2 (H) g/jour, soit 
0,8 % de l’AET, 

— ratio linoléate/alphalinolénate : <5 ; 

— avec deux précisions concernant : 

—les AG à très longues chaînes des familles 66 et @3 = 0,4 
(F) à 0,5 (H) g/jour, soit 0,2 % de PAET, 
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—le DHA devant représenter 0,10 (F) à 0,12 (H) g/jour 
compte tenu des effets neuroprotecteurs de ses métabolites. 
Plusieurs remarques : 


— les études INCA et SUVIMAX ont mis en évidence que les 
apports en alphalinolénate sont au maximum de 0,4% de 
PAET dans la population française et que le ratio linoléate/ 
alphalinolénate est > 10 ; 

— au sein de la famille 63, il a été montré que la conversion 
de lacide alphalinolénique en dérivés EPA et DHA est très 
faible. 

Ainsi, l’Afssa (Agence française de sécurité sanitaire des ali- 

ments) 2003 proposa-t-elle un ratio linoléate/équivalent 3 

inférieurs ou égal à 5 avec une limite maximale d'apport en 

EPA + DHA fixée à 2 g/jour. 


ABSORPTION DES LIPIDES 


Digestion des lipides 

Lors d’un repas, il se produit une lipolyse prépancréatique 
faisant intervenir deux lipases, l’une salivaire et l’autre gastri- 
que, qui sont toutes les deux actives au pH acide de l'estomac. 
Cette lipolyse permet la libération des AG en position 1 ou 3 
des TG en quantité suffisante pour permettre une stimulation 
de la sécrétion de l’hormone cholécystokinine qui favorise à 
son tour la sécrétion dans l’intestin d’une part de composants 
biliaires représentés essentiellement par les sels biliaires, le 
cholestérol et les PL (majoritairement les phosphatidylcholi- 
nes) et, d’autre part, celle de la lipase pancréatique et de la 
colipase. L'action détergente des sels biliaires permet aux 
amas lipidiques d’être sous forme micellaire favorisant ainsi 
leur digestion. Toute perturbation du métabolisme des acides 
biliaires telle que la cholestase, une pullulation microbienne, 
etc. peut engendrer une malabsorption des graisses exceptés 
les TG contenant des AG à courte et moyenne chaînes qui 
sont hydrosolubles et pour lesquels l’action triglycéride-lipase 
de la lipase pancréatique s’effectue sans action préalable des 
sels biliaires. Sinon, les sels biliaires, la lipase pancréatique et 
la colipase forment un complexe ternaire optimum pour 
Pactivité de la lipase pancréatique permettant à 70 à 75 % des 
TG de lalimentation et des diacylglycérols présents d’être 
hydrolysés. En période postprandiale, les produits de la lipo- 
lyse sont représentés par le 2-monoacylglycérol et les AG 
libres alors qu’en période interprandiale, la quasi-totalité des 
TG se retrouvent sous forme de glycérol et AG libres. Le pan- 
créas exocrine intervient aussi dans la sécrétion de la carboxyl 
ester-lipase et de la phospholipase A2 qui hydrolysent respec- 
tivement les esters de cholestérol (seulement 10 à 15 % du 
cholestérol alimentaire est sous forme estérifié) et les PL. 


Absorption digestive proprement dite 

Elle concerne les molécules suivantes : le 2-monoacylglycérol, 
le glycérol, le cholestérol libre, la lysophosphatidyl-choline et 
les AG libres. À noter que les AG dont le nombre d’atomes de 
carbone est inférieur ou égal à 12 peuvent de par leur hydro- 
solubilité atteindre le pôle apical de l’entérocyte et diffuser 
directement dans la cellule. Pour les autres molécules, le 
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mécanisme est plus complexe. Tout d’abord, le pôle hydro- 
phile des acides biliaires permet d’apporter les produits de 
digestion des lipides au niveau de la bordure en brosse de 
lentérocyte. À ce niveau, il existe un microenvironnement 
acide (pH = 5,3 à 6,0) créé par les échanges Na'/H* de la 
membrane. Cette acidité permet la dissociation micellaire des 
lipides, préalable à leur absorption. Quant aux acides biliaires, 
ils sont en grande partie absorbés au niveau de l’iléon termi- 
nal puis transportés dans la veine porte jusqu’au foie (= cycle 
entérohépatique des acides biliaires). 


Capture des acides gras (fig. 3-12) 

L'homme peut absorber jusqu’à 60 g de graisses avec 95 % 
d'efficacité. 

En période postprandiale, c’est-à-dire lors d’une forte charge 
lipidique, le pH de l'intestin est inférieur au pKa des AG. La 
protonisation des AG leur permet de diffuser à travers la 
membrane microvillositaire de l’entérocyte : il s’agit d’un 
transport passif de forte capacité mais de faible affinité. En 
période interprandiale ou de jeûne, un transport facilité par 
des protéines transporteuses (FATP [Fatty Acid Transport 
Protein], FABPpm |Fatty Acid Binding Protein plasma mem- 
brane]) se met en place : il s’agit d’un transport saturable mais 
de haute affinité pour les AG à longue et très longue chaînes. 


micelles de lipides digérés 
dissociation micellaire 


O 





Figure 3-12. Absorption intestinale des acides gras à longue chaîne. 


Capture du cholestérol 

Dans le tractus gastro-intestinal, le cholestérol provient de trois 
sources : l’alimentation (300-500 mg), la bile (800-1 200 mg) et 
la desquamation des cellules intestinales (300 mg). 

La digestion du cholestérol ne diffère pas grandement de celle 
des autres lipides. La cholestérol-estérase permet la libération 
du cholestérol et d’un acide gras qui sont solubilisés par les 
sels biliaires. 

Le passage du cholestérol à travers la membrane apicale de 
lentérocyte s'effectue grâce à divers transporteurs : SR-B1 (Sca- 
venger Receptor class B type 1), le complexe cavéoline-1/ 
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annexine-2, FAT (Fatty Acid Transport)/CD36, NPCILI (Nie- 
mann Pick C1-bike D), les transporteurs ABC. SR-BI est princi- 
palement exprimé dans la partie proximale de l'intestin, là où 
labsorption du cholestérol est maximale. La régulation de son 
expression s'effectue sous le contrôle des facteurs de transcrip- 
tion PPAR et LXR (Liver X Receptor). L'absence de SR-BI est 
compensée par la présence d’autres transporteurs du cholesté- 
rol. Parmi ces derniers, la protéine NPCILI joue un rôle pré- 
pondérant [4]. On explique l'effet de l’ézétimibe (inhibiteur 
d’absorption intestinale du cholestérol) par sa capacité à se lier 
au domaine SSD (domaine sensible aux stérols) de NPCILI 
expliquant linhibition, bien que partielle, de labsorption 
digestive du cholestérol à l’origine d’une diminution du taux 
plasmatique de cholestérol de l’ordre de 15 à 25 %. Hormis le 
cholestérol, NPCILI est capable de transporter d’autres stérols 
tels que le choléstanol, le campéstérol et Le sitostérol avec, tou- 
tefois, une moindre efficacité comparée à celle observée avec le 
cholestérol. Plusieurs observations dans la littérature mettent 
en évidence une régulation de l’expression de NPCILI par le 
cholestérol lui-même via SREBP-2 (Sterol Regulatory Element 
Binding Protein 2) : la baisse du taux intracellulaire de cholesté- 
rol libre permet le clivage protéolytique activateur de SREBP-2 
qui peut alors être transloquée au noyau où elle agit sur ses 
gènes cibles dont celui codant pour NPCILI. Il en résulte une 
élévation de l’expression de NPCILI1. 


Au contraire, une alimentation riche en cholestérol limite 
l'expression de NPCILI. De nombreux récepteurs nucléaires 
ont été impliqués dans la régulation de NPCILI, tels que le 
PPAR-6, le PPAR-0, le LXR-& mais aussi les hormones 
œstrogéniques, et dans le diabète [5]. Enfin, des transporteurs 
ABC ont été clairement identifiés comme étant impliqués 
dans le transport du cholestérol intestinal. Le complexe 
ABCGs/ABCgsg limite l'absorption du cholestérol et des sté- 
rols végétaux en permettant un transport actif de l’entérocyte 
vers la lumière intestinale. La régulation de leur expression 
semble passer par l’action de récepteurs nucléaires tels que les 
LXR-0 et LXR-ÿ qui, après activation par des dérivés du cho- 
lestérol, s’hétérodimérisent avec RXR (Retinoid X Receptor) 
pour être fonctionnels. 


Signalons enfin qu’en plus de leur localisation à la surface api- 
cale des entérocytes, les transporteurs du cholestérol intesti- 
nal ont été détectés dans des compartiments intracellulaires. 
Cela suggère leur rôle dans le transfert du cholestérol de la 
bordure en brosse entérocytaire vers le réticulum endoplas- 
mique où le cholestérol entrant représente la source majeure 
comme substrat de l'ACAT (Acyl-Cholesterol Acyl-Transfe- 
rase) permettant l’estérification du cholestérol. 


Mieux connaître les mécanismes responsables de la régulation 
du transport intestinal du cholestérol est une nécessité pour la 
prévention des maladies cardiovasculaires étant donné la cor- 
rélation positive significative entre l'efficacité de l’absorption 
intestinale du cholestérol et les taux plasmatiques du LDL-cho- 
lestérol. Le développement de linhibiteur d'absorption du cho- 
lestérol qu'est l’ézétimibe a été fructueux à double titre, d’une 
part parce qu’il contribue à la baisse du LDL-cholestérol et, 
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d’autre part, parce que de telles études démontrent clairement 
que le processus d'absorption du cholestérol est protéine- 
dépendant (NPCILI majoritairement) et non pas une simple 
diffusion. Des études complémentaires sont en cours pour 
mieux connaître la contribution respective des transporteurs à 
lhoméostasie du cholestérol et leur régulation. L'enjeu est de 
taille avec la mise au point possible de nouvelles molécules thé- 
rapeutiques qui inhiberaient l’influx (à l’instar de l’ézétimibe) 
ou qui activeraient l’efflux du cholestérol, et qui s’inscriraient 
dans la lutte contre les maladies cardiovasculaires. 


TRAFIC INTRACELLULAIRE DES LIPIDES 


Transport intracellulaire 

Les produits de digestion dans l’entérocyte doivent être ache- 
minés vers le réticulum endoplasmique où la synthèse de lipi- 
des estérifiés se produit. Les FABP cytosoliques existent sous 
deux isoformes : la I-FABP (Intestinal FABP) et la L-FABP 
(Liver-FABP). La I-FABP permettrait d'emmener les AG à lon- 
gue chaîne vers des compartiments intracellulaires autres que 
le réticulum endoplasmique, pour y être stockés avant utilisa- 
tion à des fins énergétiques. Son rôle a été mis en avant dans 
linsulinorésistance car cette fonction s’effectue aux dépens du 
glucose. La L-FABP permet quant à elle de transférer les AG à 
longue chaîne, le 2-monoacylglycérol et la lysophosphatidyl- 
choline du pôle apical de l’entérocyte vers la membrane du réti- 
culum endoplasmique. Pour la Iysophosphatidyl-choline, hor- 
mis la L-FABP, la PLTP (Phospholipid Transfer Protein) permet 
aussi son cheminement intracellulaire. Pour le cholestérol, hor- 
mis les transporteurs mentionnés ci-dessus, il peut être trans- 
porté par la SCP-2 (Sterol Carrier Protein 2). 


Réestérification 
Les produits lipolytiques transportés jusqu’à la membrane du 
réticulum endoplasmique y sont réestérifiés en TG, esters de 
cholestérol et PL, ce qui nécessite une étape préalable consis- 
tant en leur activation. Les AG sont estérifiés par la coenzyme 
À (CoASH) sous l’action d’acyl-CoA-synthétases, les autres 
produits sont phosphorylés. À noter que seuls les AG dont le 
nombre d’atomes de carbone est supérieur à 12 (AG à longue 
et très longue chaînes) sont activés et participent à la réesté- 
rification. Les AG à courte et moyenne chaînes diffusent à tra- 
vers le pôle basal de l’entérocyte pour rejoindre la veine porte 
les conduisant directement au foie. Ainsi, seuls les TG à AG 
avec un nombre de carbone inférieur ou égal à 12 sont auto- 
risés en nutrition orale ou entérale en cas de pathologies avec 
malabsorption des graisses prononcée ou lors d’une plaie du 
canal thoracique (chirurgie de laorte). 
Les deux voies de synthèse des triglycérides 
En période postprandiale, la voie de synthèse des TG à partir 
du 2-monoacylglycérol au niveau de l'intestin prédomine : 
—la première réaction, 2-monoacylglycérol + acyl-CoA — 
1,2-diacylglycérol + CoASH, est catalysée par la MGAT 
(monoacylglycérol acyltransférase) ; 
— la seconde réaction, 1,2-diacylglycérol + acyl-CoA — tria- 
cylglycérol (TG) + CoASH, est catalysée par la DGAT (dia- 
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cylglycérol acyl-transférase). Il existe deux isoformes de 
DGAT : DGAT1 qui permet la formation de TG en vue de 
la synthèse de lipoprotéines intestinales, et DGAT2 qui par- 
ticipe à la formation de TG en vue de leur stockage intracy- 
tosolique [6]. 

En période interprandiale, voire de jeûne, la voie de synthèse 

des TG s’effectue à partir du glycérol 3-phosphate provenant 

de la phosphorylation du glycérol par la glycérol-kinase (éga- 
lement exprimée dans le foie et les reins) : 

—la première réaction, glycérol 3-phosphate + acyl-CoA — 
acide lysophosphatidique + CoASH, catalysée par la GPAT 
(glycérol 3-phosphate-acyltransférase) ; 

— la seconde réaction, acide lysophosphatidique + acyl-CoA 
— acide phosphatidique + CoASH, catalysée par PAGPAT 
(1-acylglycérol 3-phosphate-acyltransférase). 

Les deux dernières réactions amènent successivement à la for- 
mation du diacylglycérol puis du triacylglycérol (TG) via 
l'action de la phosphatidate-phosphohydrolase et de la DGAT 
respectivement. 
Formation d'esters de cholestérol et de phospholipides 
Les trois quarts du cholestérol nouvellement absorbé sont 
retrouvés dans les chylomicrons sous forme estérifiée sous 
l'action de l'ACAT. 
Il existe deux voies de synthèse des PL (presque exclusive- 
ment de la phosphatidylcholine) : Pune à partir de la Iyso- 
phosphatidyl-choline provenant de VPaction de la 
phospholipase A2, l’autre à partir du diacylglycérol 3-phos- 
phate ou acide phosphatidique provenant du glycérol via 
l’action de la glycérol-kinase (voie décrite ci-dessus). L'étape 
finale consiste en l’acylation de la lysophosphatidyl-choline 
par la lysophosphatidyl-choline acyltransférase. 


FORMATION DES LIPOPROTÉINES 
INTESTINALES : LES CHYLOMICRONS 


L’une des fonctions importantes des entérocytes est l’absorp- 
tion active des graisses alimentaires en vue de leur distribu- 
tion dans l’organisme. Du fait de leur caractère lipophile, leur 
compactage dans un complexe macromoléculaire appelé 
« lipoprotéine » est nécessaire. Les lipoprotéines intestinales 
sont très majoritairement représentées par les chylomicrons 
(nous considérerons plus loin l’origine intestinale des HDL). 
Les chylomicrons sont principalement composés de TG (80- 
85 %), de PL (= 10 %), d’esters de cholestérol (= 5 %), d’esters 
des vitamines A/D/E/K et de protéines appelées apolipoprotéi- 
nes telles que lapoB48, l’apoA-I, lapoA-IV, lapoC-Ill. 
L’apoB48 constitue la protéine structurale des chylomicrons, 
indispensable à son assemblage ainsi qu’à son exocytose. 

L’assemblage intracellulaire des chylomicrons se produit dans 
l’entérocyte au travers d’une série d’interactions vésiculaires 
complexes. Ce processus commence dans le réticulum endo- 
plasmique avec la lipidation cotraductionnelle de l’apoB48 
sous l’action de la protéine de transfert microsomiale (MTP) 
afin de former une lipoparticule constituée d’apoB48 et de 
phospholipides. Cette étape évite à l’'apoB48 d’être dégradée 
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par le protéasome. La lipidation complémentaire s’effectue via 
lincorporation d’esters de cholestérol et, majoritairement, de 
TG dont les AG ont pour origine principale l’alimentation 
(voie mineure : lipogenèse de novo à partir de l’acétyl-coen- 
zyme À issue de la glycolyse). Dès ce stade, l’apoA-IV est asso- 
ciée aux précurseurs de chylomicrons. Ces lipoprotéines sont 
alors transportées du réticulum endoplasmique vers l'appareil 
de Golgi via un compartiment vésiculaire spécialisé appelé le 
PCTV (Pre Chylomicron Transport Vesicle) [7]. Il s'ensuit 
lacquisition d’apoA-I et d’apoC-IIl ainsi qu’une maturation 
de la lipoparticule en chylomicron. En effet, lors du passage 
dans l’appareil de Golgi, la composition des PL est modifiée et 
la glycosylation des apolipoprotéines, entamée dans le réticu- 
lum endoplasmique, est complétée, conférant aux chylomi- 
crons leur capacité à être exocytés au travers du pôle 
basolatéral de la membrane de l’entérocyte. Les chylomicrons 
peuvent alors être déversés dans le compartiment intercellu- 
laire puis dans le canal chylifère. La lymphe rejoint ensuite la 
circulation sanguine via le canal thoracique. 

La formation du PCTV semble être une étape limitante dans 
le transport des graisses alimentaires au travers de l’entéro- 
cyte. Une protéine de la famille Sarl (Sar1b-GTPase codée 
par SAR2) initie le transport intracellulaire du réticulum 
endoplasmique vers l'appareil de Golgi dans des vésicules 
tapissées de protéines COPII [8]. Des mutations de SAR2 
sont responsables de la maladie de rétention des chylomi- 
crons associée ou non au syndrome de Marinesco-Sjügren, ou 
de la maladie d’Anderson. Ces pathologies se caractérisent 
par des signes de malabsorption intestinale et des troubles 
neurologiques. Ces signes sont retrouvés à des degrés divers 
lors de mutations des gènes codant pour l’apoB48 (hypobêta- 
lipoprotéinémie) ou la MTP (abétalipoprotéinémie), empé- 
chant partiellement ou totalement, respectivement, la 
formation de chylomicrons. À l'opposé, un dysfonctionne- 
ment du métabolisme intestinal des lipoprotéines peut con- 
duire à une surproduction de chylomicrons. Cet état de fait 
est une caractéristique des états d’insulinorésistance et du dia- 
bète de type 2 mal équilibré. L’un des mécanismes mis en 
cause est la diminution de dégradation de l’apoB48 par le 
protéasome ou limplication des peptides GLP-1 et GLP-2 
(Glucagon-Like Peptides 1 and 2) qui interviennent dans la 
régulation de l’absorption des graisses alimentaires et de la 
production des chylomicrons. L’une des conséquences est 
Pélévation des taux circulants de lipoprotéines riches en TG 
résiduelles issues de action de la lipoprotéine-lipase (LPL) 
sur les TG des chylomicrons, avec pour corollaire leur inte- 
raction avec l’endothélium vasculaire et leur possible implica- 
tion dans le développement de l’athérosclérose. 


RÉGULATION DE LA PRODUCTION 
DE CHYLOMICRONS PAR L'ALIMENTATION 


Comme nous venons de le voir, l’absorption intestinale est 
particulièrement efficace pour les TG alimentaires en raison 
d’une capture entérocytaire peu limitante, l'existence de 
redondances métaboliques, de stockage ponctuel de TG sous 
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la forme de vésicules d’attente. Ces mécanismes permettent 
de limiter la perte de nutriments de haute valeur énergétique : 
il s’agit d’un processus d'adaptation particulièrement intéres- 
sant quand la nourriture est peu abondante. Ainsi, l’alimen- 
tation régule fortement la production et la sécrétion des 
chylomicrons. Avec trois à quatre repas par jour apportant 
des lipides et un état postprandial prolongé de 5 à 8 heures en 
ce qui les concerne, nous restons la plupart du temps dans un 
état de non-jeûne. La production des chylomicrons dépend 
de divers facteurs alimentaires tels que : 

— la quantité de lipides apportés (20 à 40 g par repas équili- 
bré) qui influence l’activité de la MTP. Par ailleurs, l’apoA- 
IV, principalement exprimée au niveau intestinal, est, 
parmi les protéines associées à l’absorption intestinale des 
lipides, celle qui est la plus réactive au flux de lipides intes- 
tinaux. Sa synthèse augmente après un repas riche en lipi- 
des. Elle est sécrétée associée aux chylomicrons puis elle est 
soit échangée contre des molécules d’apoC-IT (activatrice de 
la LPL) et d’apoE des HDL, soit libérée dans le plasma ; 

— la nature des AG : les TG à AGS augmentent, et les TG à 
AGPI @3 diminuent la production des chylomicrons ; 

— le taux de phosphatidylcholines dans la lumière intestinale 
qui est un facteur limitant. La majorité des phosphatidyl- 
cholines provient de la bile. Ainsi, on peut expliquer qu’un 
apport important en TG puisse augmenter Le taux de pro- 
duction des chylomicrons via l'augmentation de sécrétion 
biliaire contenant des phosphatidylcholines de la bile (via 
l’action de la cholécystokinine). À l'inverse, lors de choles- 
tase, moins de TG sont absorbés avec pour conséquence 
une production diminuée de chylomicrons ; 

— la présence concomitante de fibres alimentaires qui peuvent 
diminuer l'absorption intestinale des lipides ; 

— la ration glucidique : les incrétines GIP (Glucose-dependent 
Insulin releasing Polypeptide) produites par le duodénum et 
GLP-1 produite par l’iléon et le côlon ont des taux signifi- 
cativement plus élevés après un repas. Elles potentialisent 
l'effet du glucose sur la sécrétion d’insuline, elles facilitent 
et accélèrent l'assimilation du glucose et des TG. 


Devenir des lipoprotéines 
intestinales sécrétées 





ACTION DE LA LIPOPROTÉINE-LIPASE 


Après leur passage dans la lymphe, les chylomicrons attei- 
gnent la circulation sanguine où ils vont acquérir de l’apoC- 
IH, de l’apoE et de l’apoA-V des HDI, toutes trois étant 
importantes pour la lipolyse des chylomicrons. L’apoC-IT est 
un co-activateur de la LPL. L’apoE et l’apoA-V présentent un 
domaine de liaison chargé positivement favorisant ainsi 
l'interaction des chylomicrons avec les Heparan Sulfate Pro- 
teoglycanx (HSPG) de l’endothélium vasculaire chargés néga- 
tivement. Par ailleurs, il a été récemment mis en évidence une 
protéine endothéliale, la GPIHBP1 (Glycosyl-Phospho-Inositol 
HDL Binding Protein 1) qui est nécessaire à la lipolyse des TG 


87 


des chylomicrons [9]. Elle est présente au niveau des capillai- 
res sanguins de divers tissus tels que le muscle strié squeletti- 
que, le muscle cardiaque et le tissu adipeux, précisément là où 
s'effectue la lipolyse des chylomicrons. Elle se lie à la LPL, per- 
mettant la formation d’un pool de LPL facilement mobilisa- 
ble (contrairement au pool de LPL associées aux HSPG), et 
aux chylomicrons favorisant ainsi la lipolyse des chylomi- 
crons. Suite à l’action triglycéride lipase de la LPL, il se pro- 
duit une délipidation progressive des chylomicrons qui 
s’appauvrissent en TG. Le taux d’expression et d’activité de la 
LPL augmente en période postprandiale, tout particulière- 
ment lors d’un repas riche en carbohydrates. Les chylomi- 
crons sont d'autant plus appauvris en TG qu'ils peuvent 
échanger des molécules de TG contre celles d’esters de cho- 
lestérol des HDL sous l’action de la protéine de transfert des 
esters de cholestérol, la CETP (Cholesterol Ester Transfer Pro- 
tein). Par ailleurs, ils perdent du matériel PL (qui servira à la 
production de HDL) par l’action d’une autre protéine de 
transfert de matériel lipidique, la PLTP. Il s’ensuit la forma- 
tion de chylomicrons résiduels qui sont des lipoprotéines de 
plus petite taille, encore riches en TG, enrichies en 
cholestérol : elles font partie de la classe de lipoprotéines 
appelées « lipoprotéines riches en TG résiduels » reconnues 
comme étant athérogènes. 


Des déficits quantitatifs ou qualitatifs touchant l’apoC-II, la 
LPL, l’apoA-V ou la GPIHBP1 se traduisent par une hyper- 
chylomicronémie avec risque de pancréatite aiguë. 


DESTINÉES DES ACIDES GRAS LIBÉRÉS 
PAR L'ACTION DE LA LIPOPROTÉINE-LIPASE 


Ils peuvent être utilisés à des fins énergétiques par les cellules 
de l'organisme, majoritairement les cellules musculaires 
striées et les cardiomyocytes via la voie de la B-oxydation et 
entrée de l’acétyl-CoA dans le cycle de Krebs ce qui conduit à 
la formation d'ATP (pour revue [10]). 


Le surplus d’AG libérés est capté par le tissu adipeux grâce à des 
transporteurs spécifiques en vue d’une synthèse des TG stockés 
dans des gouttelettes lipidiques. L'efficacité de l’incorporation 
d’AG dans le tissu adipeux, sous la dépendance de la protéine 
ASP (Acylation Stimulating Protein) et de l'insuline, est néces- 
saire à la poursuite de l’action de la LPL qui est en effet inhibée 
par une élévation du taux circulant d’AG libres. La synthèse des 
TG nécessite la présence de glycérol et d’AG qui sont transfor- 
més en glycérol 3-phosphate et acyl-CoA respectivement. Dans 
les adipocytes normaux, l’activité de la glycérol-kinase est 
négligeable ; le glycérol 3-phosphate est donc produit à partir 
de la voie de la glycolyse. Le glucose entre dans l’adipocyte 
grâce aux transporteurs Glutl et Glut4. Ce transport actif du 
glucose est régulé par l'insuline qui promeut la translocation du 
pool intracellulaire de Glut4 vers la membrane plasmique. Le 
glycérol 3-phosphate peut également provenir de substrats de 
la néoglucogenèse tels que le pyruvate. Quant à la production 
d’acyl-CoA, elle s'effectue via l’action des acyl-CoA-synthéta- 
ses. La biosynthèse des TG est une succession d’estérifications 
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faisant intervenir différentes enzymes: GPAT, AGPAT et 
DGAT. À noter que les produits intermédiaires tels que l’acide 
lysophosphatidique, l’acide phosphatidique et les diacylglycé- 
rols sont impliqués dans des fonctions cellulaires importantes 
telles que la transduction du signal. 


Dans les conditions physiologiques, seule une faible partie des 
AG libres se dirige directement vers le foie. 


DEVENIR DES CHYLOMICRONS RÉSIDUELS 


Les chylomicrons résiduels ont, du fait de leurs modifications 
en composition lipidique, acquis davantage d’apoE et 
d’apoA-V provenant des HDL. Cela va leur permettre d’inte- 
ragir avec les récepteurs hépatiques de la famille du LDL- 
récepteur (le LDL-récepteur lui-même et le LRP [LDL-Recep- 
tor related Protein]) en vue de leur internalisation (fig. 3-13), 
préalable à leur dégradation. Les phénotypes de l’apoE et de 
PapoA-V peuvent, du reste, modifier le temps de résidence 
plasmatique des lipoprotéines riches en TG résiduelles. 


Chez les mammifères et l’homme en particulier, la voie du 
LDL-récepteur est majoritaire. Toutefois il existe une redon- 
dance fonctionnelle entre les deux types de récepteurs expli- 
quant, du moins en partie, l’absence d’élévation des taux 
plasmatiques de lipoprotéines riches en TG résiduels lors de 
déficit complet en LDL-récepteur déterminant chez le patient 
des manifestations bio-cliniques d’hypercholestérolémie 
familiale. D’autres voies ont été mises en évidence, dont celle 
intéressant le LSR (Lipolysis Stimulated Receptor) [11] et, sur- 
tout, une voie récepteur-indépendante. En effet, un des rôles 
de la lipase hépatique est de constituer un « pont » entre le 
chylomicron résiduel et les HSPG présents à la surface de 
sinusoïdes endothéliaux hépatiques favorisant ainsi linterna- 
lisation de la lipoprotéine. 


Figure 3-13. Métabolisme plasmatique des 
lipoprotéines. 
ACAT : acyl cholestérol-acyltransférase ; 

CETP : protéine de transfert des esters de 
cholestérol ; LCAT : lécithine cholestérol 
acyltransférase ; LPL : lipoprotéine-lipase ; 

CL: cholestérol libre ; EC : esters de cholestérol ; 
TG : triglycérides ; CM : chylomicrons ; 

CMr : chylomicrons résiduels ; HDL : lipoprotéines 
de haute densité ; IDL : lipoprotéines de 

densité intermédiaire ; LDL : lipoprotéines de fai- 
ble densité ; VLDL : lipoprotéines de très faible 
densité ; LDLR : LDL-récepteur ; LRP : LDL-Recep- 
tor related Protein ; SR-B1 : Scavenger Receptor 
class B type 1. 
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Suite à l’internalisation du chylomicron résiduel dans l’hépa- 
tocyte, il se produit une dégradation de la lipoprotéine après 
une éventuelle libération du récepteur endocyté. Cette dégra- 
dation porte d’une part sur la partie protéique et consiste en 
la libération d’aminoacides et, d’autre part, sur la partie lipi- 
dique et amène à la libération d’AG, de glycérol, de lysophos- 
pholipides et de cholestérol. Les lipides apportés au foie sont 
très majoritairement issus de alimentation. 


Métabolisme hépatique des lipides 


ORIGINE DES ACIDES GRAS 
ET DES TRIGLYCÉRIDES 


Différentes sources d'acides gras 

Lipogenèse de novo 

Les hépatocytes sont capables de synthétiser des AG de novo 
à partir du glucose, la glycolyse approvisionnant en effet en 
molécules d’acétyl-CoA. La première enzyme clé de la syn- 
thèse des AG est l’acétyl-CoA-carboxylase qui permet la for- 
mation de malonyl-CoA par carboxylation de l’acétyl-CoA. 
Cette enzyme doit être sous forme biotinylée et polymérisée 
pour être active, l'insuline favorisant sa polymérisation donc 
son activation, à l'inverse du glucagon. La seconde enzyme clé 
à intervenir est l’acide gras-synthase qui permet, par l'ajout 
successif d'unités dicarbonées à partir du malonyl-CoA, 
lobtention de l’acide palmitique (C16 : 0). 


Régulation de la lipogenèse de novo 

La lipogenèse de novo est élevée en période postprandiale et 
représente alors 20 à 30 % des TG des lipoprotéines riches en 
TG d’origine hépatique (VLDL) qui seront sécrétées (vs= 5 % 
en période de jeûne). Elle est plus active lors d’une alimenta- 
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tion riche en carbohydrates. À noter que dans le cadre d’une 
nutrition parentérale, il est bien établi qu’un apport exclusif 
ou excessif de glucose aboutit à une stéatose hépatique. 


En période postprandiale, la disponibilité en substrats et les 
variations hormonales sont responsables de l’activation de la 
lipogenèse et de l’inhibition de la lipolyse. En effet, la sécré- 
tion d’insuline entraîne une diminution prolongée de l’acti- 
vité de PAMPK (AMP-activated protein Kinase). L'activité de 
PAMPK est stimulée par augmentation du rapport intracellu- 
laire AMP/ATP dans le cas de jeûne, d’exercice physique ou 
d’agression, c’est-à-dire lors de déplétion en ATP. Une fois 
activée, elle coordonne l’activité métabolique et conduit 
simultanément à une inhibition des voies métaboliques con- 
sommant de l’'ATP (inhibition de la lipogenèse, de la néoglu- 
cogenèse et de la synthèse protéique) et à une stimulation des 
voies métaboliques productrices d’énergie (activation de 
l'oxydation des AG). Cette régulation s'effectue à court terme 
au niveau de la phosphorylation des enzymes régulatrices et à 
long terme sur l’expression des gènes. Ainsi, après un repas, 
la diminution prolongée de l’activité de l'AMPK est respon- 
sable d’une élévation de l’activité de l’acétyl-CoA-carboxylase 
et d’une baisse de celle de la malonyl-CoA-décarboxylase. 


Modifications de l’acide palmitique (C16 : 0) 

Les modifications ultérieures de la chaîne carbonée portent sur 
le degré de saturation et l’élongation de celle-ci (fig. 3-14). Mal- 
gré l’abondance des AGMI apportés par l'alimentation, ils sont 
aussi synthétisés à partir des AGS par l’action de la SCD (stéa- 
toryl-CoA-désaturase). Les produits majeurs de la SCD sont 
l'acide palmitoléique (C16 : 1) et l’acide oléique (C18 : 1) : ce 
sont les substrats clés pour la formation de lipides tels que les 
TG, les esters de cholestérol et les PL. La SCD est régulée posi- 
tivement par un ensemble de nutriments tels que les carbohy- 
drates (9lucose, sucrose, fructose), le cholestérol, les AG, 
préférentiellement les AGS et, de façon minoritaire, les AGMI, 
mais aussi les hormones telles que l'insuline. Au contraire, les 
AGPI 6 et 63 alimentaires diminuent l’expression de la SCD. 
En plus d’une régulation transcriptionnelle de SCD, il existe 
une régulation de l’activité de SCD via une variation de la 
demi-vie de la protéine. Dans certaines circonstances, la pro- 
téine SCD peut être plus rapidement dégradée ou, au contraire, 
stabilisée. Toujours est-il qu’une élévation d’expression et 
d’activité de SCD se traduit par une augmentation des concen- 
trations intracellulaires en AGMI. Il en résulte un accroisse- 
ment de la disponibilité d’'AGMI pour la synthèse de TG, de PL 
et d’esters de cholestérol nécessaires à la formation des VLDL. 


Influx des acides gras provenant du tissu adipeux 

Le tissu adipeux blanc a pour fonction principale le stockage 
des AG sous forme de TG, et leur libération selon les besoins 
énergétiques de organisme. La masse adipeuse représente un 
réservoir énergétique considérable (= 12 semaines d’énergie 
pour un homme de 70 kg) comparé aux faibles réserves glyco- 
géniques (= 12 heures). Le développement harmonieux du 
tissu adipeux blanc est physiologiquement important. Il existe 
une relation étroite entre un excédent calorique (généralement 
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Figure 3-14. Voies de synthèse des acides gras à partir de l'acide pal- 
mitique. 

EPA : acide eicosapentaénoïque ; DHA : acide docosahexaénoïque ; SCD : stéa- 
royl-CoA-désaturase. 


par excès de lipides) et une augmentation de la masse adi- 
peuse, mais la nature des AG est aussi un élément important. 
Ainsi, les AGPI de la série @6 tels que l’acide arachidonique et 
l'acide linoléique stimulent l’adipogenèse. Au contraire, les 
AGPI de la série ©3 semblent contrecarrer cet effet. 

Un état de stress (jeûne, exercice physique, etc.) provoque 
une hydrolyse des TG du tissu adipeux permettant de fournir 
des AG nécessaires à la production d’énergie au niveau du 
tissu adipeux mais surtout aux muscles striés squelettiques et 
au muscle cardiaque, après transport plasmatique par l’albu- 
mine. Par la voie de la B-oxydation, des molécules d’acétyl- 
CoA sont produites ; elles entrent dans le cycle de Krebs, ce 
qui est à l’origine de la production d’ATP et de coenzymes 
hydrogénées donneurs d’électrons à la chaîne respiratoire. 
Ainsi, par exemple, une molécule de C16 : 0 produit 106 ATP. 


Régulation de la lipolyse 

La régulation de la lipolyse s'effectue à la surface des goutte- 
lettes lipidiques sous d’étroites régulations hormonales. 

Lors de jeûne, les catécholamines sécrétées se lient à leurs récep- 
teurs fB-adrénergiques couplés aux protéines Gas, ce qui active 
l’adénylate-cyclase. Il s’ensuit une élévation de la concentration 
intracellulaire d'AMP cyclique qui active la protéine-kinase 
A. La protéine-kinase A phosphoryle la lipase hormonosensible 
(LHS), ce qui provoque sa translocation du cytosol vers son site 
d'action, la surface de la gouttelette lipidique. La protéine- 
kinase A phosphoryle aussi les protéines associées aux goutte- 
lettes lipidiques, les protéines PAT (Perilipin, Adipophilin, Tail- 
interacting protein of 47 kd), [12] notamment les périlipines qui 
se détachent alors des gouttelettes lipidiques, favorisant ainsi 
Paction des lipases. Au cours du jeûne, les glucocorticoïdes sont 
également sécrétés, ce qui augmente l’expression de PATGL 
(Adipocyte Triglyceride Lipase). Cette lipase a une fonction TG 
lipase initiant ainsi l’hydrolyse des TG du tissu adipeux ame- 
nant à la formation de diacylglycérols, substrat de la LHS. 
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Celle-ci favorise donc la formation de monoacylglycérols qui 
seront à leur tour des substrats de la monoacylglycérol-lipase, 
ce qui amène à la libération d’AG et de glycérol. Ensemble, 
PATGL et la LHS sont responsables de plus de 95 % de l’activité 
TG-lipase du tissu adipeux blanc. 


Après un repas, l'insuline se lie à son récepteur à la surface des 
adipocytes. Il en résulte une cascade d'événements intracellulai- 
res qui aboutissent à linhibition de la lipolyse. L'effet antilipo- 
lytique de l'insuline est principalement médié via une 
phosphorylation activatrice de la phosphodiestérase 3B qui 
diminue le taux intracellulaire d'AMP cyclique et donc l'activité 
de la protéine-kinase A. Il s'ensuit une diminution de la phos- 
phorylation de la LHS et des périlipines, et donc de la lipolyse. 


Aux côtés du modèle classique de la régulation hormonale de 
la lipolyse par les catécholamines et l’insuline beaucoup mieux 
connue aujourd’hui, une régulation locale de la lipolyse par des 
facteurs autocrines/paracrines existe. En effet, les adipocytes 
sécrètent divers facteurs qui peuvent réguler la lipolyse locale- 
ment tels que le TNF-0: qui la stimule, la prostaglandine E2 qui 
l’'inhibe. Pour ce dernier, il a été récemment mis en évidence 
une phospholipase A2 spécifique de ladipocyte (AdPLA, Adi- 
pocyte-specific Phospholipase A2) qui catalyse la libération d’AG 
des PL en leur position sn-2 riche en acide arachidonique. Dans 
le tissu adipeux, le principal dérivé de l’acide arachidonique est 
la prostaglandine E2 qui agit sur son récepteur (EP3) couplé 
aux protéines Goi. Ceci a pour conséquence une inhibition de 
l’activité de l’adénylate-cyclase, donc pas d’activation de la LHS 
et pas de phosphorylation des périlipines. 

Devenir des acides gras et du glycérol libérés 

lors de la mobilisation des triglycérides du tissu adipeux 

Après activation de la lipolyse des TG du tissu adipeux, les AG 
peuvent être réutilisés par Le tissu adipeux à des fins énergéti- 
ques, mais leur majorité est exportée tout autant que le glycé- 
rol. Les AG sont transportés jusqu'aux tissus utilisateurs 
(muscles striés squelettiques, cœur) ; ceux qui ne seront pas 
utilisés par ces tissus seront incorporés dans l’hépatocyte. 
Pour cela, les AG à longue et très longue chaînes doivent se 
dissocier de l’albumine, être transportés à travers la mem- 
brane plasmique via des transporteurs (cavéolines, FATP, 
FAT/CD36, FABP) et se lier à des protéines intracellulaires. 


Activation et utilisation des acides gras 

Les AG non estérifiés sont rapidement transformés en acyl-CoA 
sous l’action d’acyl-CoA-synthétases spécifiques de la longueur 
de la chaîne carbonée. Six isoformes d’acyl-CoA-synthétases ont 
été caractérisées : seules les isoformes 1/4/5 sont exprimées dans 
le foie. Elles ont des activités différentes en fonction du type 
d’AG et de sa destinée : lisoforme 1 est spécifique des AG de 
C12 à C20 alors que l’isoforme 4 l’est des acides arachidonique 
et eicosapentaénoïque, et l’isoforme 5 est plus spécifique des AG 
qui empruntent la voie de la B-oxydation. 


Dans l’hépatocyte, les AG peuvent suivre une ou plusieurs 

voies métaboliques : 

— ils peuvent y être oxydés pour couvrir les besoins énergéti- 
ques des cellules hépatiques ; 
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— ils peuvent être réestérifiés sous la forme de TG pour être 
stockés localement ou redistribués vers le tissu adipeux et 
les muscles par l'intermédiaire des VLDL ; 

— ils peuvent être transformés en corps cétoniques (acides f3- 
hydroxy-butyrique et acéto-acétique) relargués dans la circu- 
lation générale (= substrats énergétiques pour le cerveau). 

La proportion des AG réestérifiés ou transformés en corps 

cétoniques dans l’hépatocyte dépend essentiellement de l’insu- 

linémie. Quand elle est basse (jeûne prolongé), le transport 
d’acyl-CoA vers la mitochondrie est important et la cétogenèse 
est stimulée. Au contraire, lorsque la concentration d’insuline 
est élevée (période postprandiale), le transport intramitochon- 
drial des AG est inhibé et la plus grande partie des AG non 
oxydés est réestérifiée pour former in fine des VLDL. 


Formation des triglycérides 

Les AG utilisés pour la synthèse des TG proviennent non seu- 
lement du pool plasmatique d’AG libres issus de la lipolyse au 
niveau du tissu adipeux, mais aussi des AG néosynthétisés à 
partir du glucose par la voie de la lipogenèse hépatique. 


La DGAT2 (isoforme hépatique) catalyse l'étape finale de la 
synthèse des TG. Les TG issus de son action vont soit rejoin- 
dre les pools de stockage cytosoliques, soit être utilisés pour 
la formation des VLDL. 


Une altération de chacune de ces étapes métaboliques (excès 
de capture par le foie, augmentation de la synthèse de novo 
d’AG ou défaut d’export et de B-oxydation) peut contribuer 
au développement de la stéatose hépatique. Ainsi, la lipoge- 
nèse de novo verrait son taux basal augmenté à la hauteur de 
30 % dans la stéatose hépatique non alcoolique. 


La lipogenèse de novo est la voie métabolique qui permet de 
synthétiser des AG à partir du glucose catabolisé par la voie de 
la glycolyse. Ainsi, les activités des voies de la glycolyse et de la 
lipogenèse de novo sont étroitement contrôlées par les condi- 
tions nutritionnelles. Par exemple, un repas riche en hydrates 
de carbone stimule la synthèse des lipides. En effet, en réponse 
à une ingestion d’hydrates de carbone, l'élévation du taux cir- 
culant de glucose stimule la sécrétion de l'insuline par les cel- 
lules B-pancréatiques. En conséquence, au niveau du foie, 
Pinsuline stimule l’expression de différents gènes de la glyco- 
lyse et de la voie lipogénique. L'ensemble des résultats, à ce 
jour accumulés depuis sa mise en évidence en 2001, montre 
que ChREBP (Carbohydrate Response Element Binding Protein) 
est un régulateur central de la conversion du glucose alimen- 
taire en lipides dans le foie, donc des quantités d’AG dans le 
foie. L’atténuation de son expression améliore le phénotype 
des souris Ob/Ob suggérant qu’une approche thérapeutique 
en vue de diminuer l'activité de ChREBP pourrait avoir des 
effets bénéfiques dans le traitement des maladies métaboliques 
associées à la résistance à l’insuline et la stéatose hépatique. 


Enfin, les études épidémiologiques et d'intervention montrent 
clairement une lipogenèse accrue lorsque l’alimentation est riche 
en graisses totales, notamment en graisses saturées. L’accumula- 
tion de TG intra-hépatiques (= dépôts ectopiques) ou stéatose 


peut s'accompagner d’inflammation à des degrés divers 
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(= stéato-hépatite non alcoolique, NASH) avec une possible 
évolution vers la cirrhose. La survenue de cette condition est for- 
tement associée à la présence d’une insulinorésistance ou d’un 
diabète. D’autres dépôts ectopiques peuvent alors apparaître : 
muscle strié squelettique, muscle cardiaque, cellules B-pancréa- 
tiques. À l’inverse, la consommation de 1 à 2 g d’AGPI @3 à lon- 
gue chaîne (EPA et DHA) permet de réduire la stéatose. 


ORIGINE DU CHOLESTÉROL 


Synthèse du cholestérol 

Une fraction du cholestérol hépatique est apportée par les 
chylomicrons résiduels mais la majeure partie provient de la 
synthèse de novo. Celle-ci se déroule à partir d’une unité 
dicarbonée apportée par l’acétyl-CoA dans le cytosol et les 
microsomes. Il faut trois molécules d’acétyl-CoA pour former 
du mévalonate qui est transformé en isoprène actif (isopenté- 
nyl pyrophosphate [C5]). La polymérisation de six isoprènes 
actifs permet la formation du squalène (C30) dont la cyclisa- 
tion permet sa transformation en cholestérol après clivage de 
trois atomes de carbone (C27). La formation initiale du 
mévalonate est catalysée par l'HMGCoA (3-hydroxy 3- 
méthyl glutaryl-coenzyme A)-réductase qui hydrolyse et 
réduit en présence de NADPH, H* le HMGCoA. Cette étape 
est l'étape limitante de la biosynthèse du cholestérol. 


Régulation de la synthèse du cholestérol 

La régulation de la biosynthèse du cholestérol est destinée à ne 

produire que le complément nécessaire au cholestérol d’origine 

exogène. Elle s'effectue via une régulation de Pactivité de 

PHMGCoA-réductase par des actions à court et long termes. 

Régulation à court terme 

Au niveau du foie, elle se fait en deux étapes : 

— une régulation par modification de l’état de phosphoryla- 
tion de l'HMGCoA-réductase sous la dépendance de l’état 
hormonal : l’insuline permet sa déphosphorylation activa- 
trice via une kinase et le glucagon favorise la forme phos- 
phorylée inactive de l'HMGCoA-réductase par activation 
d’une autre kinase ; 

— une régulation allostérique : l'HMGCoA-réductase est inhi- 
bée par le mévalonate et le cholestérol lui-même ; dans le 
cas de l’action du cholestérol, il semble que l'association du 
cholestérol au domaine SSD de l’enzyme puisse accélérer la 
dégradation de l’enzyme. 

Régulation à long terme au niveau périphérique 

Il s’agit d’une régulation transcriptionnelle. L'augmentation du 

taux intracellulaire en cholestérol entraîne une diminution de 

l'expression génique et protéique de l'HMGCoA-réductase et 
du LDL-récepteur, et une élévation de l’expression et de lacti- 
vité de PACAT. Cette régulation s'effectue via celle de SREBP- 

2 qui, dans ces conditions, subsiste ancré à la membrane du 

réticulum endoplasmique associé à SCAP (SREBP-Cleavage 

Activating Protein) grâce à des protéines de rétention Insig-1. 


Transport du cholestérol dans la cellule 
La plupart des molécules de cholestérol sont présentes dans les 
membranes plasmiques. Pour atteindre la membrane plasmi- 
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que ou un autre compartiment intracellulaire, le cholestérol 
doit sortir soit du réticulum endoplasmique où il a été synthé- 
tisé, soit des gouttelettes lipidiques où il a été stocké sous 
forme estérifiée, soit des lysosomes où il a été internalisé. Le 
transport du cholestérol dans la cellule est nécessaire non seu- 
lement pour son incorporation dans les lipoprotéines riches 
en TG, mais aussi pour ses effets sur la transcription de gènes. 
Ainsi, doit-il atteindre le réticulum endoplasmique pour régu- 
ler l'expression de SREBP-2. De même, les oxystérols produits 
dans la mitochondrie notamment doivent pouvoir moduler 
l'expression des facteurs de transcription LXR. Le cholestérol 
peut être transporté soit par un mécanisme dépendant de vési- 
cules, soit par un système de transport non vésiculaire. Ce der- 
nier cas est illustré par la StAR (Steroidogenic Acute Regulatory 
protein) qui est une protéine de transport du cholestérol dans 
le cytosol des cellules. Enfin, pour être accepté dans une mem- 
brane, le cholestérol doit rencontrer des conditions adéquates : 
le cholestérol présente une haute affinité pour les membranes 
enrichies en sphingolipides et PL saturés. 


Estérification du cholestérol 

Alors que des taux intracellulaires élevés en cholestérol répri- 
ment sa propre synthèse et son incorporation cellulaire, ils 
activent de façon allostérique l'ACAT, enzyme localisée dans 
le réticulum endoplasmique. Les esters de cholestérol qui 
résultent de son action sont stockés, avec les TG, dans des 
gouttelettes lipidiques cytosoliques semble-t-il à partir des 
membranes du réticulum endoplasmique. 


PRODUCTION DES PHOSPHOLIPIDES 


La phosphatidylcholine représente le PL majeur (=70 %) 
présent dans les VLDL et elle est clairement identifiée comme 
étant le seul PL indispensable pour la sécrétion des VLDL. Les 
autres PL présents dans les VLDL sont la sphingomyéline 
(11 ), le phosphatidyl-inositol (= 10 %), la phosphatidyl- 
éthanolamine (= 4 %) et la lysophosphatidyl-choline (= 3 %). 
Il y a deux voies pour la biosynthèse de la phosphatidylcholine 
dans le foie, l’une partant de la choline (= 70 %) et l’autre con- 
vertissant la phosphatidyl-éthanolamine en phosphatidylcho- 
line sous l’action de la PEMT (Phosphatidyl-Ethanolamine N- 
Méthyl-Transferase), de localisation quasiment exclusive au foie. 


FORMATION DES LIPOPROTÉINES HÉPATIQUES, 
LES VLDL 


L’assemblage de l’apoB100 avec des molécules de PL, de TG 

et d’esters de cholestérol afin de former des VLDL est médié 

par la MTP comme au niveau intestinal. Les TG sont proba- 
blement ajoutés à l’apoB100 en deux étapes : 

— une faible quantité de TG est transférée à l’apoB100 dans le 
réticulum endoplasmique grâce à la MTP ; 

— le précurseur de lipoprotéines riches en TG fusionne, dans 
un second temps, avec des gouttelettes lipidiques contenant 
des TG dans le cytosol des hépatocytes. 

Ainsi sont formées des lipoprotéines riches en TG appelées 

VLDL qui sont principalement composées de TG (60 %), 
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mais aussi de PL (=15 %), d’esters de cholestérol (= 10- 
15 %), de cholestérol libre (= 10 %) et de protéines (= 8 %) 
telles que l’apoB100, lapoC-IT et lapoE. 


La régulation de la formation des VLDL dépend de la disponi- 
bilité en AG et TG comme peuvent en attester les résultats des 
régimes riches en carbohydrates ou graisses avec toutefois 
l'atteinte d’un plateau qui explique, en partie, le développe- 
ment de la stéatose hépatique non alcoolique. Comme nous 
l’avons vu, l’insuline joue un rôle essentiel dans la signalisation 
intrahépatocytaire. L'action de l'insuline est initiée grâce à son 
interaction avec son récepteur, ce qui a pour conséquences : 

— une accélération du transport intrahépatocytaire du glucose 
(via Glut4) en vue de sa transformation en glycogène et, 
éventuellement, en acides gras ; 

— une inhibition de la néoglucogenèse. 

Dans les conditions d’un régime alimentaire enrichi en grais- 

ses, un excès d'apport de métabolites des AG tels que les dia- 

cylglycérols peut s’opposer à ces actions, favorisant ainsi la 
néoglucogenèse et, par voie de conséquence, l'installation 
d’un état d’insulinorésistance. 


La synthèse des VLDL dépend aussi de la quantité 
d’apoB100 : il s’agit d’une protéine dont la dégradation est 
fortement régulée en fonction des besoins. Toutefois, sa dis- 
ponibilité ainsi que celle de la MTP peuvent varier considéra- 
blement en fonction du status rédox, la baisse des systèmes de 
défense antioxydante se traduisant par une élévation de la 
dégradation de l’apoB100 et diminution de la MTP. 


De même, des mutations portées par les gènes codant pour 
l’apoB100 ou la MTP entraînent, dans le premier cas, soit une 
diminution de l'expression de la protéine, soit l’expression 
d’une protéine tronquée (apoB28 par exemple) et, dans le 
deuxième cas, un déficit en MTP. Les anomalies conduisent à 
une accumulation de lipides dans le foie et l’absence ou quasi- 
absence de lipoprotéines d’origine intestinale (d’où une 
malabsorption des graisses et vitamines liposolubles) et hépa- 
tique ce qui se traduit par des troubles neurologiques. Par 
ailleurs, plus de 50 % des populations occidentales et japo- 
naise ont le variant -493C/T dans le promoteur de la MTP, 
expliquant une baisse substantielle de son activité et donc une 
susceptibilité à l'accumulation de TG dans le foie. 


Métabolisme plasmatique des VLDL 
(cf. fig. 3-13) 





Tout comme les chylomicrons, les VLDL vont subir l’action 
triglycéride-lipase de la LPL, activée par l’apoC-IL, et dont 
l'efficacité devient maximale en présence de la GPIHBPI, 
l'apoA-V et l’apoE. Des mutations des gènes codant ces pro- 
téines sont responsables d’une diminution considérable de 
l’activité lipolytique de la LPL entraînant une élévation du 
temps de résidence plasmatique des VLDL. 


La lipolyse des TG des VLDL se traduit par une libération 
d'AG au niveau du muscle strié squelettique et du cœur 
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(source d’énergie par la voie de la B-oxydation et du cycle de 
Krebs) ainsi que du tissu adipeux (stockage d’énergie). De 
plus, les VLDL échangent leurs molécules de TG contre celles 
d’esters de cholestérol des HDL via l’action de la CETP. Il en 
résulte la formation de VLDL résiduelles ou IDL qui sont 
appauvries en TG et enrichies en esters de cholestérol compa- 
rées à leurs précurseurs. Ces lipoprotéines riches en TG rési- 
duelles sont de plus petite taille (par perte obligée de 
molécules de PL par l’action de la PLTP) et, donc, plus athé- 
rogènes comme leurs homologues intestinaux. 


Les IDL peuvent subir l’action conjointe des TG-lipases (LPL 
et lipase hépatique), de la CETP et de la PLTP afin de devenir 
une lipoprotéine de plus petite taille, très riche en 
cholestérol : la LDL. 


Les VLDL et, majoritairement, les IDL peuvent être captées 
par les hépatocytes. Pour cela, les VLDL et les IDL entrent 
dans l’espace de Disse grâce aux espaces interendothéliaux. 
Ces lipoprotéines sont séquestrées près de l’hépatocyte via 
lPapoE ou la lipase hépatique qui jouent un rôle de « pont » 
entre la lipoprotéine et les HSPG. L’endocytose de la lipopar- 
ticule se produit par deux voies différentes : 


— soit par interaction avec le LDL-récepteur ou le LRP via 
l'apoB100 ou l’apoE respectivement. Le phénotype E2/E2 
associé à des facteurs environnementaux tels que le diabète de 
type 2 déséquilibré, l’hypothyroïdie, le déséquilibre alimen- 
taire (alimentation riche en graisses saturées et carbohydra- 
tes), retarde considérablement  l’internalisation des 
lipoprotéines riches en TG résiduelles amenant à une accumu- 
lation des IDL (et des chylomicrons résiduels) signant l’hyper- 
lipoprotéinémie de typelll. Par ailleurs, il semble que 
l'absence d’apoA-V diminue la capacité des lipoprotéines 
VLDL et IDL à se lier au LDL-récepteur ou au LRP. Des étu- 
des complémentaires sont nécessaires pour affiner nos con- 
naissances quant au rôle de ligand de lapoA-V vis-à-vis des 
récepteurs hépatiques. Cependant, le défaut d’action du LDL- 
récepteur et du LRP chez l’animal ne se traduit pas par une 
accumulation importante de VLDL et d’IDL suggérant la pré- 
sence d’autres récepteurs. Notamment, il a été mentionné le 
rôle probable du LSR. Plus documenté a été Le rôle des HSPG ; 
soit par interaction avec les HSPG. Plusieurs protéines impli- 
quées dans le métabolisme des lipoprotéines riches en TG 
ont une affinité pour les HSPG : l’apoB100, l’apoE, l’apoA- 
V, la lipase hépatique et la LPL. L'ensemble des données 
aujourd’hui rassemblées sont en faveur d’un rôle prépondé- 
rant des HSPG dans l’endocytose de ces lipoprotéines : les 
modèles animaux sans HSPG ni LDL-récepteur montrent 
une élévation des TG plasmatiques trois fois supérieure à 
celle observée chez ceux qui présentent un déficit isolé en 
LDL-récepteur ou HSPG, et sept fois supérieure à celle 
observée chez les contrôles [13]. Cela indique que les HSPG 
et le LDL-récepteur agissent de concert pour éliminer les 
VLDL et les IDL de la circulation sanguine mais qu’ils peu- 
vent, au moins partiellement, compenser chacun l'absence 
de l’autre. De tels résultats ne sont pas obtenus avec le LRP. 
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Alors que l'implication du LDL-récepteur et des HSPG ne fait 
plus aucun doute aujourd’hui, les mécanismes d’internalisa- 
tion ne sont pas complètement élucidés. Dans le premier cas, 
il s’agit d’un puits tapissé de clathrines alors que, dans le 
second, il s’agit d’un mécanisme dépendant de la présence de 
cavéolines. Ce dernier mécanisme semble spécifique de 
l’hépatocyte où les HSPG présentent un fort taux de groupe- 
ments N et O-sulfatés qui jouent un rôle dans l’affinité des 
HSPG pour les lipoprotéines riches en TG (VLDE, IDL 
+ chylomicrons résiduels). L'augmentation du taux circulant 
des AG libres diminue l’expression des HSPG, ce qui peut 
expliquer, en partie, l’élévation des concentrations plasmati- 
ques en TG rencontrée lors d’insulinorésistance, de diabète de 
type 2 déséquilibré, de syndrome métabolique, de consom- 
mation chronique d’alcool. 


La connaissance des mécanismes d’élimination des lipopro- 
téines riches en TG (VLDL) notamment issues de la lipolyse 
intravasculaire (IDL, chylomicrons résiduels) est importante 
en ce sens que plusieurs études épidémiologiques démontrent 
une corrélation positive entre le taux de la lipémie postpran- 
diale (constituée majoritairement de lipoprotéines riches en 
TG résiduelles) et la survenue de maladies cardiovasculaires. 
Les IDL sont notamment de bons candidats pour pénétrer le 
sous-endothélium artériel et auraient la capacité d’apporter 
dix fois plus de cholestérol par lipoprotéine comparées à une 
lipoprotéine LDL et un effet pro-inflammatoire plus puissant. 
Par ailleurs, dans des cas de diminution de la clairance plas- 
matique des IDE, les LDL sont souvent plus riches en TG, ce 
qui se traduit par un remodelage des LDL qui deviennent plus 
petites et plus denses. Elles deviennent alors plus susceptibles 
à des modifications chimiques type oxydation, glycation, ce 
qui les rend plus athérogènes [14]. 


Métabolisme plasmatique des LDL 





Comme nous venons de le voir, le produit final du métabo- 
lisme des VLDL peut être les LDL. Celles-ci sont constituées 
majoritairement d’esters de cholestérol (= 40 %), mais aussi 
de cholestérol libre (= 10 %), de PL (=20-25 %), de TG 
(+5 %) et de protéine (= 20-25 %) représentée par l’unique 
molécule d’apoB100. 

Les LDL natives sont reconnues par le LDL-récepteur qui est 
ubiquitaire, ce qui permet un apport de cholestérol à toutes 
les cellules de l’organisme dont celles des organes stéroïdofor- 
mateurs. Le LDL-récepteur reconnaît l’apoB100 des LDL, ce 
qui déclenche l’endocytose de la lipoparticule associée au 
récepteur ; celui-ci se dissocie alors de la lipoprotéine et est 
recyclé vers la membrane plasmique. Puis, la fusion de 
l’endosome avec un lysosome est l’étape préalable à la dégra- 
dation de la lipoprotéine. L’afflux intracellulaire de cholesté- 
rol libre déclenche une inhibition du clivage protéolytique 
activateur de SREBP-2. Il s'ensuit une diminution voire inhi- 
bition de la biosynthèse endogène du cholestérol et de la syn- 
thèse de nouveaux récepteurs ainsi qu’une stimulation de la 
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mise en réserve du cholestérol sous forme d’esters via l’action 
de l'ACAT. Par ailleurs, l’expression du LDL-récepteur peut 
être modulée par la protéine PCSK9 (Proprotein Convertase 
Subtilicin Kexin type 9) qui accélère sa dégradation intracellu- 
laire [15]. PCSK9 semble agir d’une part dans l’hépatocyte où 
il régule le taux intracellulaire du LDL-récepteur nouvelle- 
ment synthétisé et, d’autre part, via une voie sécrétrice où 
PCSK9 se lie au couple LDL-récepteur/LDL côté externe ainsi 
qu’à la protéine adaptatrice ARH (Autosomal Recessive Hyper- 
cholesterolemia) côté interne, engendrant une endocytose, 
préalable à la destruction du complexe PCSK9-LDL-récep- 
teur-LDL. Des mutations présentes sur le gène codant pour 
l’'apoB100 ou LDL-récepteur ou PCSK9 ou ARH sont à l’ori- 
gine d’hypercholestérolémie familiale selon un mode autoso- 
mique soit dominant par perte de fonction (les deux premiers 
cas) ou gain de fonction (PCSK9), soit récessif (ARH). 


Hormis les LDL natives, il peut y avoir selon les circonstances 
des LDL modifiées de manière non spécifique. Alors que les 
lipides des LDL (AGPL stérols) peuvent subir des modifica- 
tions oxydatives, l’apoB100 peut être glyquée. Ces modifica- 
tions sont d’autant plus fréquentes que le temps de résidence 
plasmatique des LDL est allongé. Parmi les modifications qui 
concernent la partie lipidique des LDL, en bonne place se trou- 
vent celles qui concernent les AGPI des PL. En effet, ils subis- 
sent rapidement une peroxydation par les espèces réactives 
oxygénées, ce qui conduit à des PL oxydés qui induisent cyto- 
toxicité et apoptose. Dans la circulation sanguine, les PL oxydés 
sont associés aux lipoprotéines contenant de l’apoB100 et, 
donc, non seulement les LDL mais aussi les VLDI, les IDL et la 
Lpa (LDL contenant de l’apo(a)). Des taux élevés de PL oxydés 
ont été retrouvés associés positivement avec l’élévation du ris- 
que cardiovasculaire [16]. En effet, ils contribuent clairement 
au développement de l’athérosclérose. Ainsi, ils modifient le 
phénotype des cellules musculaires lisses qui passent d’un état 
quiescent dans la média des artères à un état dit « prolifératif » 
leur permettant de migrer vers le sous-endothélium, de proli- 
férer et de sécréter de la matrice extracellulaire, des molécules 
chimioattractantes, des substances pro-prolifératives et pro- 
inflammatoires. Ils favorisent aussi l’apoptose des cellules spu- 
meuses, effet qui s'effectue via les céramides produits par la 
sphingomyélinase acide rapidement activée par les PL oxydés 
(en quelques minutes). Cet effet peut être inhibé par la pré- 
sence de PAF-acétyl-hydrolase contenue dans les HDL et con- 
nue pour hydrolyser les PL oxydés. Des récepteurs tels que le 
récepteur pour la prostaglandine E2 ont été mis en évidence au 
niveau des cellules endothéliales comme étant des récepteurs 
des PL oxydés des lipoprotéines. Il s’ensuit une activation du 
recrutement des monocytes circulants. Les monocytes-macro- 
phages sous-endothéliaux présentent à leur surface des récep- 
teurs éboueurs (scavengers) qui reconnaissent les lipoprotéines 
modifiées, dont le PAF-récepteur qui reconnaîtrait spécifique- 
ment certaines espèces de PL oxydés des lipoprotéines. Les 
macrophages, tout comme les cellules musculaires lisses, accu- 
mulent dès lors des esters de cholestérol des lipoprotéines 
englobées, ce qui les transforme en cellules spumeuses qui 
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représentent une caractéristique des lésions d’athérosclérose et 
des xanthomes. La présence notamment de PL oxydés active 
Pexpression de certains médiateurs de l’inflammation tels que 
Pinterleukine-8 contribuant ainsi à l’instabilité de la plaque 
athéromateuse. 


Métabolisme plasmatique 
et fonctions des HDL 





Les HDL sont des lipoprotéines hétérogènes qui diffèrent entre 
elles par leur composition lipidique et apolipoprotéinique, par 
leur taille, leur densité et leurs fonctions physiologiques. 

La formation des HDL natives s'effectue à partir de molécules 
de phosphatidylcholine et d’apoA-I dans les hépatocytes et les 
entérocytes. La lipidation de l’apoA-I permet la formation de 
précurseurs de HDL qui sont sécrétées. Au niveau extracellu- 
laire, la lipidation continue grâce à un apport de phosphati- 
dylcholines provenant du renouvellement cellulaire ou des 
échanges entre lipoprotéines. Il s’ensuit la formation de HDL 
discoïdales très majoritairement constituées de phosphatidyl- 
cholines et d’apoA-I ainsi que d’autres protéines telles que la 
CETP, et un équipement enzymatique composé de la LCAT 
(Lecithin Cholesterol Acyltransferase), de la PAF-acétyl-hydro- 
lase et de la paraoxonase. 

Les HDL discoïdales sont très avides de cholestérol libre 
qu’elles effluent des cellules périphériques dont les cellules 
spumeuses du sous-endothélium vasculaire (cf. fig. 3-13). Cet 
efflux n’est possible que grâce à l’action de la cholestérol-esté- 
rase qui permet la transformation des esters de cholestérol 
stockés dans la cellule en molécules de cholestérol libre. Mais 
surtout cet efflux est réalisable via le transporteur ABCA, à 
50 % (secondairement ABCG, à 20 % et SR-B1) qui interagit 
avec l’apoA-I des HDL. En effet, l’apoA-I et, à un moindre 
niveau, l’apoA-IT des HDL jouent un rôle central dans lefflux 
du cholestérol, ce qui rend compte de sa valeur prédictive 
positive dans la protection contre la survenue d'événements 
cardiovasculaires. Le cholestérol libre des HDL est ensuite 
estérifié par un acide gras des phosphatidylcholines via 
l’action de la LCAT. Cela permet ainsi le transfert des molé- 
cules de cholestérol de la surface des HDL vers le cœur de cel- 
les-ci, devenant ainsi sphériques : on parle de HDL3. Ce 
transfert a pour conséquence de laisser libres des emplace- 
ments dans la monocouche de phosphatidylcholines pour de 
nouvelles molécules de cholestérol libre efflué des cellules 
périphériques. En se chargeant ainsi de cholestérol, les HDL 
deviennent de plus en plus grosses: on parle de HDL;. 
L’efflux de cholestérol des cellules périphériques dont les cel- 
lules du sous-endothélium vasculaire est la première étape 
d’un mécanisme appelé le transport inverse du cholestérol. 
Ce mécanisme est reconnu pour s'opposer au développement 
de lathérosclérose. 

Les HDL, sont des lipoprotéines dont la composition lipidi- 
que et protéique est fondamentalement différente de celle des 
HDL;. Ainsi, elles deviennent de bons candidats pour : 
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— des échanges de matériel lipidique et apolipoprotéinique 
avec les lipoprotéines à apoB (VLDL, IDL et, à un moindre 
degré, chylomicrons) ; 

— une interaction avec des récepteurs hépatiques. 

En effet, elles deviennent sensibles à l’action de la CETP qui 

transfère des molécules d’esters de cholestérol des HDL, vers 

les lipoprotéines à apoB citées en échange de TG. Dans le 
même temps, des transferts d’apolipoprotéines s'effectuent, 
notamment les HDL, acquièrent de l’apoA-IV, de PapoA-V, de 
lPapoE et de l’apoC-IIl. L’appauvrissement en esters de choles- 
térol des HDL, est d’autant plus important que ces lipoprotéi- 
nes peuvent interagir avec le récepteur hépatique SR-B1 via 
lPapoA-I, permettant ainsi un transfert de cholestérol estérifié 
des HDL, aux hépatocytes (NB: même voie empruntée au 
niveau des cellules des organes stéroïdoformateurs). Les HDL; 
ainsi modifiées sont sensibles à l’action triglycéride-lipase de la 
lipase hépatique et à celle de transfert des PL de la PLTP. La 
délipidation progressive des HDL, conduit à la formation de 
HDL,; voire même de HDL discoïdales (avec perte conjointe 
d’apolipoprotéines) capables à nouveau d’effluer de nouvelles 
molécules de cholestérol libre. Ainsi, les HDL sont capables 
d'éliminer du cholestérol du sous-endothélium des plaques 
d’athérosclérose ou de tout dépôt ectopique (y compris le 
derme) et de le ramener au foie. Le retour du cholestérol au foie 
s'effectue non seulement par interaction de l’apoA-I des HDL, 
avec SR-B1, mais aussi par interaction de l’apoE des HDL, avec 
le LDL-récepteur, préalable à leur internalisation et dégrada- 
tion. Quelle que soit la voie d'apport d’esters de cholestérol à 
lhépatocyte, le cholestérol sous forme libre sert à la formation 
d’acides biliaires avec, pour enzyme clé, la cholestérol-7-alpha- 
hydroxylase. Les acides biliaires sous forme de sels ainsi que des 
molécules d’esters de cholestérol et de phosphatidylcholines 
sont stockés dans la bile avant d’être déversés dans l’intestin au 
cours d’un repas en vue de la digestion des lipides alimentaires. 

La majorité des acides biliaires de l’intestin emprunte la voie 

entérohépatique alors qu’une partie est éliminée dans les selles 

ainsi que du cholestérol biliaire (fig. 3-15). 
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Figure 3-15. Synthèse et cycle entérohépatique des acides biliaires. 
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Cette voie d’excrétion du cholestérol (majoritairement sous 
forme d’acides biliaires) constitue la voie majeure d’élimina- 
tion du cholestérol de l'organisme. Ainsi, les HDL jouent-elles 
un rôle primordial dans les différentes étapes du transport 
inverse du cholestérol que sont l’efflux du cholestérol, son esté- 
rification par la LCAT, son retour au foie en vue d’une élimi- 
nation partielle mais significative dans les selles. C’est la raison 
pour laquelle on parle de « bon cholestérol » quand on désigne 
le cholestérol contenu dans les HDL. Toutefois, compte tenu de 
l’hétérogénéité des HDL, il est concevable de s’interroger sur le 
type de HDL chez un sujet ayant un taux élevé de HDL- 
cholestérol : s’agit-il de lipoparticules en nombre élevé avec un 
ratio HDL;,/HDIL; correct? Ou s'agit-il majoritairement de 
lipoparticules chargées en cholestérol (HDL, voire HDL;) ? 


Comme en attestent les cas d’hyper-HDLémie par déficit en 
CETP ou les études EPIC-Norfolk [17], une corrélation posi- 
tive entre, d’une part, un taux élevé de HDL-cholestérol asso- 
cié à une élévation de taille des HDL et, d’autre part, le risque 
de maladies cardiovasculaires, peut être mise en évidence. 
Ainsi, au contraire du taux de HDL-cholestérol qui ne repré- 
sente pas toujours un facteur de protection vis-à-vis du déve- 
loppement des maladies cardiovasculaires, les concentrations 
plasmatiques en apoA-I démontrent une supériorité dans la 
prédiction d'événements cardiovasculaires. En effet, le trans- 
port inverse du cholestérol ne peut être étudié que par des 
techniques complexes telles que l’efflux du cholestérol in 
vitro, la détermination d’activité des enzymes clés (LCAT, 
lipase hépatique) ou des transporteurs de lipides (CETP, 
PLTP), ainsi que les études cinétiques avec des HDL mar- 
quées. Mais ce sont bien ces analyses effectuées en recherche 
qui ont permis ces 10 dernières années d’amener au concept 
de HDL dysfonctionnelles qui sont alors des HDL athérogè- 
nes. Ainsi, la surexpression de la LCAT dans un modèle ani- 
mal a montré une élévation du taux circulant de HDL- 
cholestérol et, pourtant, un développement prématuré de 
lésions d’athérosclérose [18]. Les auteurs ont démontré la 
présence de HDL de grande taille contenant de grandes quan- 
tités de cholestérol, lipoparticules qui se sont révélées dys- 
fonctionnelles dans la mesure où elles avaient une capacité 
diminuée à ramener le cholestérol au foie. Le temps de rési- 
dence plasmatique de ces HDL étant plus élevé, elles étaient 
devenues plus athérogènes. Ainsi, toute anomalie portant sur 
lun des acteurs du transport inverse du cholestérol (déficits 
en apoA-[, ABC\,, LCAT, lipase hépatique, CETP, PLTP) 
peut être à l’origine de modifications des fonctions physiolo- 
giques des HDL avec l'apparition soit d’un déficit dans une 
ou plusieurs de leurs fonctions, soit d’une dysfonction. 


De même, il se produit des modifications du métabolisme 
des HDL lors d’anomalie du métabolisme des lipoprotéines 
riches en TG (augmentation de leur production et/ou dimi- 
nution de leur transformation plasmatique). Par exemple 
dans le syndrome métabolique, l’hypertriglycéridémie est 
anomalie la plus constante avec baisse du HDL-cholestérol. 
L’élévation du taux de lipoprotéines riches en TG augmente 
les échanges lipidiques entre ces lipoprotéines et les HDL;, 
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action médiée par la CETP. Il en résulte la formation de 
HDL très enrichies en TG rapidement éliminées du plasma 
par action de la lipase hépatique. Moins de cholestérol 
ramené au foie et catabolisme accéléré des HDL sont deux 
caractéristiques qui se traduisent par une augmentation de 
la susceptibilité à développer l’athérosclérose. À ces deux 
anomalies s'ajoutent la diminution de la lipolyse des lipo- 
protéines riches en TG par inhibition de la LPL et celle de la 
capture hépatique des lipoprotéines riches en TG. De ces 
dernières actions, associées à l'augmentation du transfert 
d’esters de cholestérol des HDL vers ces lipoprotéines, il 
s'ensuit une élévation des taux circulants de lipoprotéines 
riches en TG résiduelles. 


Hormis le rôle majeur dans le transport inverse du choles- 
térol, il est attribué aux HDL d’autres fonctions incluant des 
propriétés anti-inflammatoires par diminution de l’expres- 
sion de molécules d'adhésion et de cytokines, antioxydantes 
de par leur contenu en PAF-acétyl-hydrolase et paraoxo- 
nase. Dans le sous-endothélium, les PL des LDL contiennent 
des acides linoléique et arachidonique qui peuvent être oxy- 
dés par les espèces oxygénées générées par l’action de la 12- 
lipoxygénase entre autres. Les PL oxydés présents dans les 
LDL engendrent un relargage de substances chimioattrac- 
tantes (MCP-1) par les cellules endothéliales, ce qui pro- 
meut l’adhésion puis l’entrée des monocytes dans le sous- 
endothélium. Les monocytes-macrophages produisent alors 
des cytokines qui augmentent l’expression de molécules 
d'adhésion (VCAM-I1, ICAM-1) favorisant le recrutement 
de nouveaux monocytes. Les HDL ont normalement pour 
rôle de limiter l’oxydation des PL des LDL via leur équipe- 
ment enzymatique antioxydant et via l’apoA-I qui favorise 
l’efflux du cholestérol des cellules spumeuses. Par ces méca- 
nismes, les HDL sont anti-inflammatoires : elles diminuent 
la chimiotaxie des monocytes, l’entrée des monocytes dans 
l’espace sous-endothélial et le contenu en cholestérol des 
cellules spumeuses. 


Par ailleurs, les HDL ont une action réparatrice de l’endo- 
thélium lésé. Elles sont capables d’induire des voies de 
signalisation dans les cellules endothéliales artérielles via 
une interaction avec SR-B1 exprimé à leur surface avec, 
pour conséquence majeure, une stimulation de l'expression 
de la NO-synthase et de la migration cellulaire favorisant la 
ré-endothélialisation artérielle. Une étude protéomique 
récente [19] a démontré par ailleurs que, parmi les 48 pro- 
téines présentes au niveau des HDI, 23 sont impliquées 
dans l’inflammation/l’immunité contre 22 dans le métabo- 
lisme lipidique. Dans des circonstances telles que la maladie 
coronarienne, le syndrome métabolique, le diabète de type 
2 non équilibré, ou l’insuffisance rénale chronique, circons- 
tances pour lesquelles il existe un état inflammatoire chro- 
nique, les HDL subissent des modifications de composition 
de telle sorte qu’elles deviennent pro-inflammatoires (elles 
acquièrent de la sérum-albumine A capable de remplacer 
l’apoA-T) et pro-oxydantes (par diminution de la protection 
des LDL). 
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En conclusion, le métabolisme des HDL est complexe. Le 
paradigme clinique d’élever le taux plasmatique du HDL- 
cholestérol a été ébranlé par les résultats d’études épidémio- 
logiques récentes ainsi que les essais avec les inhibiteurs de 
la CETP (torcetrapid, anacetrapid). Ces résultats corrobo- 
rent ceux d’études chez l’animal précédemment trouvés. 
Une élévation du taux circulant de l’apoA-I ou du ratio 
apoA-[/apoB pourrait être, dans l'avenir, une meilleure 
cible thérapeutique. 


Exploration d’une anomalie 
lipidique 





PRESCRIPTION D'UN BILAN LIPIDIQUE 


La prescription d’un bilan lipidique est conseillée dans les cir- 
constances suivantes : 


—lors d’antécédents familiaux d’athérosclérose précoce 
(parent de 1° degré avant 55 ans si père ou frère, 65 ans si 
mère ou sœur) ; 

— lors d’antécédents familiaux d’hyperlipidémies ; 

— rarement en cas de dépôts lipidiques extravasculaires en 
rapport avec une hypercholestérolémie : arc cornéen (signi- 
ficatif avant 60 ans), xanthélasma, xanthomes ; 

— rarement en cas de signes cliniques d’hypertriglycéridémie : 
somnolence postprandiale ou douleur abdominale récur- 
rente, pancréatite aiguë, hépatomégalie (stéatose), xantho- 
matose éruptive ; 

— fréquemment lors d’une complication athéromateuse : 
infarctus du myocarde, artériopathie oblitérante des mem- 
bres inférieurs, accident vasculaire cérébral ; 

— lors de présence d’un facteur de risque vasculaire autre que 
lipidique (Afssaps [Agence française de sécurité sanitaire 
des produits de santé], 2005) ; 

—lors de traitement susceptible  d’induire une 
hyperlipidémie : contraception orale, rétinoïde, antirétrovi- 
raux, corticoïdes ; 

— lors de pathologie responsable d’hyperlipidémie : insuffi- 
sance rénale chronique, syndrome néphrotique, diabète, 
hypothyroïdie, cholestase, dysglobulinémies, syndrome de 
Cushing ; 

— avant la reprise d’une activité physique chez un sujet de plus 
de 40 ans ; 

— pour l'obtention d’un contrat d’assurance. 

Chez les enfants, le bilan lipidique est indiqué : 

—en cas d’hyperlipidémie familiale (particulièrement une 
hypercholestérolémie familiale) ; 

— en cas de dépôts lipidiques extravasculaires ; 

—en cas d’antécédent cardiovasculaire précoce dans la 
famille ; 

— en cas d'existence de stéatose hépatique ou de rétinite pig- 
mentaire à la recherche d’abêtalipoprotéinémie ; 

— lors de la survenue de pancréatite faisant suspecter une 
hypertriglycéridémie majeure. 
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MODALITÉS DE RÉALISATION D'UN BILAN 

LIPIDIQUE ET RÉSULTATS 

Un bilan lipidique doit être effectué : 

— après 12 heures de jeûne ; 

— sur tube sec (sérum) sinon sur EDTA (acide éthylène-dia- 
minotétra-acétique), tout prélèvement sur héparinate est à 
proscrire ; 

— à distance de tout processus pathologique (2 à 3 mois après 
un épisode infectieux, chirurgical, etc.) sauf chez un patient 
victime d’un accident cardiovasculaire (dans les 24 heures) ; 

— en prévention primaire : à répéter en cas d’anomalie pour 
confirmation, sinon pas avant 5 ans sauf en cas de change- 
ment particulier (modification de l’hygiène de vie, appari- 
tion d’une pathologie interférente ou événement 
cardiovasculaire) ; 

— en prévention secondaire : un seul bilan le plus souvent suf- 
fisant car la mise en route du traitement ne doit pas être 
différée ; 

—3 mois après l’instauration d’une prise en charge d’une dys- 
lipidémie, afin de vérifier que les objectifs sont atteints. Si 
c’est le cas, un bilan lipidique est préconisé 1 à 2 fois/an 
sinon 3 mois plus tard jusqu’à obtention des objectifs thé- 
rapeutiques. 

Un bilan lipidique doit comporter : 

— l'aspect du sérum ; 

— le dosage du cholestérol total, des triglycérides et du HDL- 
cholestérol (HDLc), ainsi que le calcul du LDL-cholestérol 
(LDLc) si le taux des TG est < 3,4 g/L (3,75 mol/L, JO du 
11/10/05) et selon la formule de Friedewald : 

— LDLc (g/L) = chol total - HDLc — TG/5, 
— LDLc (mmol/L) = chol total —- HDLc — TG/2,2 ; 

— si le taux des TG est 2 3,4 g/L : selon la nomenclature des 
actes de biologie, soit le dosage direct du LDL-cholestérol, 
soit celui de l’apoB100. Toutefois, le remplacement du 
LDL-cholestérol calculé par l’apoB n’a guère d’intérêt : 
aucune recommandation n’a été publiée pour le suivi des 
patients. Le seul intérêt du dosage de l’apoB est de pouvoir 
différencier une hyperlipidémie de type IIT (apoB normale 
ou basse) d’une hyperlipidémie mixte (apoB élevée) ou 
d’une hyperlipidémie combinée familiale (apoB très éle- 
vée). 

Trois remarques : 

— même si le taux des TG est < 3,4 g/L, la présence d’une dys- 
lipidémie de type III est une cause de sous-estimation du 
taux du LDL-cholestérol calculé (le dosage direct du LDL- 
cholestérol est préconisé) ; 

— le dosage de l’apoA-I est à réserver si le taux de HDL-cho- 
lestérol est anormalement bas ou élevé, en cas d’interférence 
au dosage direct de HDL-cholestérol négative lors de gam- 
mapathies mono ou oligoclonales avec certains réactifs, 
positive en cas d’hypertriglycéridémie > 7 g/L (8 mmol/L) ; 

— la Lp(a) disparaît de la nomenclature. Néanmoins, l’Afssaps 
souligne que « La détermination de la Lp(a) est toutefois un 
élément intéressant pour situer le risque d’un patient 
dyslipidémique. » 


Biologie des lipides 





Il est préconisé de rendre les résultats de l'EAL (évaluation Tableau 3-3. Valeurs cibles de LDL-cholestérol dans la prise en charge 

















d’une anomalie lipidique) de la façon suivante (Afssaps, 2005) : d'un patient dyslipidémique. 
— cholestérol total: aucune recommandation. Mettre des 

bornes : 0 VALEUR CIBLE DU LDLC (G/L) 

—<2 g/L (5 mmol/L) si < 20 ans, 

—de 1,4 à 2,35g/L (3,6 à 6mmol/L) pour un adulte 0 < 2,20 
(10° percentile à 30 ans et 90° percentile à 45 ans), préco- 4 pere 
nisé < 2 g/L (5 mmol/L) ; 

— triglycérides < 1,50 g/L (1,70 mmol/L) ; 2 < 1,60 
— LDL-cholestérol < 1,60 g/L (4,10 mmol/L). La borne inférieure 4 2130 
doit être abaissée pour les dénutritions, malabsorption, etc. : _ : 

— 0,77 g/L (2 mmol/L) (10° percentile pour 30 ans), Patient à haut risque vasculaire <1 





— 1 g/L (2,60 mmol/L) (10° percentile pour 50 ans), 
— Faire figurer les objectifs à atteindre lors de la prise en 
charge d’un patient dyslipidémique (tableau 3-3) ; 
— HDL-cholestérol > 0,40 g/L (1 mmol/L). 


Quand modifier son mode de vie - Patient à risque et/ou 
et son alimentation ? - LDL-cholestérol > 1,6 g/l 


Quel est l'objectif thérapeutique ? 
n ue 


cardiovasculaire : 


- Antécédents de maladie 
cardiovasculaire avérée 

- Diabète de type 2 à haut risque** 
- Risque de survenue d'un 
évènement coronarien dans les 
10 ans 2 20% 









Antécédents familiaux de maladie coronaire précoce 
- infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 1" degré de sexe masculin : 
- infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 1" degré de sexe féminin. 
Tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans 


Hypertension artérielle permanente traitée ou non traitée (se reporter aux recommandations spécifiques) 
Diabète de type 2 traité ou non traité (se reporter aux recommandations spécifiques) 
HDL-cholestérol < 0, 40 g/l (1,0 mmol/l) quel que soit le sexe 


Facteur protecteur 
HOL-cholestérol 2 0,60 g/l (1,5 mmol/i) : soustraire alors “un risque” au score de niveau de risque 





Figure 3-16. Prise en charge du patient dyslipidémique (Afssaps, 2005). 
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1 seul facteur de risque* 


LDL-cholestérol < 1,9 g/l 





LDL-cholestéro! < 2,2 g/i 





** Diabète de type 2 à haut risque 


atteinte rénale, 

Ou au moins deux des facteurs de risque 
suivants : âge, antécédents familiaux de 
maladie coronaire précoce, labagisme, 
hypertension artérielle,  HDL-cholestérol. 
<0,40 gf, microalbuminurie (> 30 mg/24 h). 


Biologie vasculaire 
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CHAPITRE 4 


SÉMIOLOGIE VASCULAIRE 











Collège des enseignants de médecine vasculaire et Angioweb 


ANAMNÈSE DU PATIENT 
VASCULAIRE 





Chez le patient vasculaire comme dans les autres types de 
pathologies, l’interrogatoire est le premier temps de l’exa- 
men clinique et le plus riche en informations qu'il faut 
recueillir avec un souci constant d’exhaustivité et de préci- 
sion. Cela nécessite une attitude médicale faite à la fois 
d'ouverture attentive et d’esprit critique : l’interrogatoire est 
un véritable exercice de communication où le médecin doit 
s'adapter au niveau socioculturel du patient pour en être 
compris, et établir la relation de confiance en montrant de 
l'empathie et en témoignant d’une forte motivation à résou- 
dre le problème posé. La conduite de l’interrogatoire doit 
être maîtrisée, laissant le patient exprimer son histoire et ses 
éprouvés, mais en le guidant par des questions permettant 
de canaliser le discours vers les informations utiles, et 
d'obtenir toutes les précisions nécessaires au diagnostic. Ces 
questions doivent être formulées de façon neutre, non sug- 
gestive, et le plus souvent ouverte, pour ne pas biaiser les 
réponses. 

Les principaux thèmes couverts par l’interrogatoire du 
patient sont le motif de la consultation ou de l’hospitalisa- 
tion, l’historique du problème posé ou de la maladie si elle est 
déjà identifiée, les antécédents, le mode de vie et les facteurs 
de risque, l’inventaire des symptômes et les différents traite- 
ments. Dans une optique préthérapeutique qui dépasse le 
cadre de cet ouvrage, cet interrogatoire est complété par l’éva- 
luation des représentations du patient, de ses craintes et de ses 
attentes. Il fait l’objet d’un compte rendu détaillé, daté, signé 
et qui comporte toutes les données d’identification et démo- 
graphiques habituelles. 


Motif de consultation 
ou d’hospitalisation 





L'ordre d’acquisition des informations au cours de l’interro- 
gatoire ne répond pas à une règle rigide. D’ailleurs, celui-ci 
n’est habituellement pas linéaire, avec de nombreux retours 
en arrière pour recouper certaines informations et ainsi 
mieux les clarifier. Toutefois, il est naturel de commencer par 
bien préciser le problème qui amène le patient et lui faire 
expliciter le type d’aide qu’il attend du médecin : soulagement 
symptomatique, information diagnostique ou pronostique, 
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avis sur la prise en charge, etc. Cela permet de mettre 
d’emblée les préoccupations du patient au centre de l’entre- 
tien, et d’être mieux à même d’y répondre de manière adé- 
quate. L’obtention de la confiance du patient en est aussi 
facilitée, ce qui améliore la qualité du recueil d’information 
ultérieur. 


Historique du problème posé 





L'historique des troubles apporte très souvent des informa- 
tions diagnostiques ou pronostiques importantes. L'analyse 
chronologique s'adresse d’abord au problème tel que le 
patient l’a identifié, ou à la maladie si elle est déjà connue. 
Il faut lui en faire décrire un historique précis, éventuelle- 
ment complété des comptes rendus des examens complé- 
mentaires, interventions et hospitalisations. Cette analyse 
chronologique sera reprise ultérieurement pour chaque 
symptôme et fera, dans les cas complexes, l’objet d’une syn- 
thèse finale. 


Antécédents, mode de vie et facteurs 
de risque 





Le recueil des antécédents familiaux et personnels est parti- 
culièrement précieux chez le patient vasculaire, car la plu- 
part des maladies vasculaires sont chroniques, et elles 
présentent souvent un risque familial. C’est, par exemple, 
le cas des varices primitives ou du phénomène de Raynaud 
primaire, et surtout de la maladie thromboembolique vei- 
neuse et de l’athérosclérose dont il faut préciser le type 
d’accident, les circonstances de survenue et le caractère 
documenté ou non du diagnostic. Pour les antécédents 
familiaux, il faut préciser le degré de parenté des personnes 
atteintes, et même, dans certaines pathologies comme les 
thrombophilies, rapporter ces informations à l'arbre 
généalogique de la famille. 


Le mode de vie est important à préciser, non seulement pour 
déterminer les facteurs de risque qui lui sont attachés, mais 
aussi pour adapter le projet de prise en charge thérapeutique 
aux conditions de vie du patient. 

La profession peut être à l’origine d’un risque vasculaire, ainsi 
la position debout immobile prolongée pour la pathologie 
veineuse chronique (cf. « Insuffisance veineuse chronique, 


Sémiologie vasculaire 





maladie variqueuse » page 111) ou les longs trajets en avion 
pour la maladie thromboembolique (cf. « Thrombose vei- 
neuse profonde des membres inférieurs » page 103). Certai- 
nes maladies vasculaires sont même complètement d’étiologie 
professionnelle et reconnues comme telles sur le plan médi- 
cosocial, comme le syndrome des vibrations ou celui du mar- 
teau hypothénar. Ces derniers nécessitent non seulement le 
recueil d’un historique professionnel, mais aussi, si le patient 
a exercé une profession manuelle, la recherche de l'emploi de 
certains types d'outils (engins vibrants tenus à la main) ou de 
gestes (percussion d’objets avec le talon de la main). Certains 
sports pratiqués intensivement peuvent également induire 
des pathologies similaires (chocs répétés au niveau des 
mains). 

Par ailleurs, la plupart des maladies vasculaires sont multifac- 
torielles, il est donc important de procéder à l'évaluation des 
facteurs de risque constitutionnels (âge, sexe, antécédents 
familiaux) mais surtout acquis et donc modifiables (troubles 
métaboliques, traitements hormonaux, tabac, comportement 
alimentaire, activité physique, etc.). Ainsi en est-il de l’athé- 
rosclérose, des varices et de l'insuffisance veineuse chronique, 
mais aussi de la maladie thromboembolique où lon distingue 
les facteurs de terrain et les événements déclenchants poten- 
tiels. 


Analyse des symptômes vasculaires 





Comme pour les autres pathologies, la description de chaque 
signe fonctionnel ou symptôme vasculaire doit en préciser 
l'ensemble de ses caractères. 

Ainsi, pour une douleur, il faut en analyser le type, la topogra- 
phie (siège et irradiation), l'intensité, le mode évolutif (mode 
de début, durée, rythme), les signes d'accompagnement et Les 
circonstances d'apparition et de résolution, d’aggravation et 
d'amélioration. Notons que dans la pathologie vasculaire, les 
circonstances sont plus informatives que le type de la 
douleur ; c’est par exemple le cas de la claudication intermit- 
tente artérielle et de la gêne de linsuffisance veineuse. La plu- 
part des douleurs vasculaires témoignent de la souffrance 
tissulaire d’aval (artériopathies) ou d’amont (maladies vei- 
neuses), mais les vaisseaux eux-mêmes peuvent être le siège 
de douleurs inflammatoires, thrombotiques ou d’une dissec- 
tion pariétale. 

Les sensations d’extrémités froides ou chaudes doivent être con- 
frontées à la mesure objective de la température locale par la 
thermométrie ou au moins la palpation, avant d’être attri- 
buées à des variations de débit sanguin et donc à un méca- 
nisme vasculaire. 

Les plaintes du patient peuvent aussi concerner des change- 
ments de couleur, comme dans le cas des acrosyndromes, ou 
des dysfonctionnements d’organes victimes de la pathologie 
vasculaire : dyspnée, fatigabilité, dysfonction érectile. 
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Revue des systèmes 





C’est pourquoi l’interrogatoire du patient vasculaire sera sys- 
tématiquement complété d’un inventaire des principaux 
symptômes révélateurs de dysfonction des différents 
systèmes : cœur, systèmes respiratoire, neurologique, digestif, 
urinaire et génital. 


Traitements en cours 





Le recueil précis des traitements en cours est bien sûr indis- 
pensable aux prises de décision ultérieures, mais il est égale- 
ment utile à la recherche de facteurs étiologiques iatrogènes 
et à la détection d’antécédents pathologiques que le patient 
aurait pu oublier de mentionner. 


Conclusion 





L’interrogatoire permet le plus souvent d'évoquer le diagnos- 
tic, qui sera confirmé par les données de l’examen clinique 
parfois parachevé par des examens complémentaires. 


EXAMEN PHYSIQUE DU PATIENT 
VASCULAIRE 





L'examen physique vasculaire est guidé par les données de 
linterrogatoire. Il permet d’orienter le diagnostic et d’en 
apprécier son retentissement. Il a également pour but de dépis- 
ter les affections vasculaires restées asymptomatiques, ces der- 
nières pouvant avoir une répercussion sur la prise en charge du 
patient. La bonne réalisation de cet examen physique peut 
nécessiter : un divan d’examen, un tensiomètre, un stéthos- 
cope, un Doppler de poche, un mètre ruban, un garrot, un 
marteau réflexe et un monofilament (Semmes-Weinstein 10 g). 


Inspection 





L’inspection débute le patient dévêtu, en position debout, 
pour apprécier la morphologie générale du sujet, un trouble 
de la statique et de la déambulation. L’inspection se poursuit 
le sujet allongé en décubitus dorsal sur le divan d’examen. 


HABITUS DU PATIENT 


Aspect général 

Il doit être noté. Il est caractérisé par des données morphomé- 
triques (taille, poids) pour calculer l'indice de masse corpo- 
relle (IMC = Poids (kg)/Taille? (m)) et mesurer le tour de 
taille (hommes < 94 cm et femmes < 80 cm). L’attitude spon- 
tanée adoptée par le patient peut traduire la recherche d’une 
position antalgique. L'existence ou non d’une limitation de 
l'amplitude des mouvements spontanés doit être prise en note. 


Examen physique du patient vasculaire 





On précise l’aspect de la voûte plantaire : un affaissement 
peut témoigner d’une neuropathie sous-jacente ; il peut aussi 
concourir comme une voûte plantaire trop marquée à une 
altération du retour veineux. 


Aspect global du membre 

L’inspection recherche la présence d’une augmentation de 
volume ou de longueur des membres pouvant se traduire par 
une asymétrie. Ces données de l’inspection seront complétées 
et quantifiées lors de la palpation. 


ASPECT CUTANÉ 


Couleur des téguments 

L'existence au niveau d’un membre ou segment de membre 
d’une pâleur, d’une cyanose, d’une érythrose, de marbrures 
(livédo), d’une dermite ocre traduit les répercussions d’un 
dysfonctionnement vasculaire. La découverte d’une malfor- 
mation vasculaire cutanée doit faire noter sa localisation et 
son étendue. Le test de la vitropression permet de dissocier 
une lésion érythémateuse d’une lésion purpurique (persis- 
tance de la coloration cutanée dans ce dernier cas). 


Troubles des phanères 

De même, la présence d’une peau sèche avec dépilation, d’une 
déshabitation des pulpes des orteils ou des coques talonniè- 
res, l'apparition de fissurations interdigitales témoignent de la 
sévérité de l’ischémie tissulaire. 

Troubles trophiques 

La présence et l’aspect des troubles trophiques (ulcère, gan- 
grène nécrose, hypodermite), ainsi que leur localisation (dis- 
tal, rétromalléolaire, jambier, ou siégeant sur des zones de 
contraintes) sont des éléments importants à prendre en 
compte pour construire le diagnostic. 


Cicatrices opératoires 

La présence de cicatrices opératoires permet de compléter les 
informations concernant les antécédents recueillis lors de 
l’interrogatoire. Elles peuvent aussi concourir à expliquer 
l'apparition d’un trouble : à titre d’exemple, la décompensa- 
tion d’un lymphœdème peut être facilitée par des interven- 


tions au Scarpa. 


ASPECT DES TRAJETS ARTÉRIELS 


La visualisation d’une voussure sur un trajet artériel doit être 
notée ; elle peut traduire la présence d’une dilatation artérielle 
(anévrisme ou faux anévrisme) (cf. « Anévrismes de laorte 
abdominale » page 128). La découverte d’un érythème en 
regard d’un trajet artériel doit être relevée (en particulier au 
niveau de l’artère temporale). 


ASPECT DES TRAJETS VEINEUX 
L'examen du réseau veineux superficiel s’effectue en décubi- 
tus puis le sujet debout : 


— augmentation de la visibilité du réseau veineux non 
variqueux : le réseau veineux superficiel est normalement à 
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peine visible. L'augmentation de sa visibilité témoigne d’un 
dysfonctionnement sur le retour veineux. Il est évocateur 
du développement d’une circulation collatérale ; 
— varices : le siège et leur caractère systématisé ou non doivent 
être notés. 
On peut en outre visualiser un cordon inflammatoire sur un 
trajet veineux, variqueux ou non au niveau des membres 
comme sur l'abdomen et le thorax. 


Les données de l’inspection peuvent être sensibilisées par 
différentes manœuvres (étude du temps de remplissage 
veineux ; recherche d’une augmentation du temps de recolo- 
ration de la pulpe digitale ; étude des variations posturales de 
coloration des pieds) reflétant la sévérité d’une ischémie 
(cf. « Artères des membres inférieurs » page 118). 


Palpation 





PALPATION DES TÉGUMENTS 


Chaleur 

L'examen bilatéral et comparatif recherche une asymétrie de 
température cutanée : l’augmentation de chaleur oriente vers 
une pathologie infectieuse, inflammatoire ou thrombotique. 
À l'inverse, une diminution de la température cutanée fait 
évoquer une ischémie sévère. 


Œdème 

L'augmentation de volume du membre est quantifiée. On 
réalise une mesure étagée des circonférences avec un mètre 
ruban ; le niveau de mesure est repéré par rapport à une 
structure osseuse (malléole, condyle, etc.). On note le carac- 
tère uni ou bilatéral, localisé à un segment de membre, ou dif- 
fus de cet œdème. On distingue les œdèmes avec « prise du 
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godet » (possibilité de déprimer l’œdème lors de la pression 
avec un doigt avec persistance transitoire de la marque après 
levée de la pression) de ceux non depressibles avec un carac- 
tère rénitent. On recherche la présence d’un épaississement 
du pli cutané, une impossibilité de pincer la peau au niveau 
d’un orteil ou d’un doigt (signe de Stemmer), d’un aspect 
d’orteil au carré. 


Mobilité des articulations 

La mobilité articulaire conditionne les possibilités de déam- 
bulation et exerce une action importante sur l’hémodynami- 
que veineuse en particulier. Il est donc important de noter 
toute limitation de mouvement devant être prise en compte 
lors d’une rééducation par la marche par exemple. 


Palpation des masses musculaires 
On précise le caractère douloureux de la palpation des masses 
musculaires. 


PALPATION DES TRAJETS ARTÉRIELS 


Pouls 
La recherche des pouls périphériques est un temps majeur de 
Pexamen clinique de tout patient. Le patient doit être exa- 
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miné en décubitus dorsal. L’examinateur positionne la pulpe 
digitale de l’index et du majeur en regard du trajet artériel. Le 
pouls est perçu comme une impulsion brève. Avec l’autre 
main, en cas de doute, l’examinateur peut recueillir de 
manière simultanée son propre pouls radial afin d’éviter de 
confondre le pouls du patient et le sien (les pulsations sont 
normalement asynchrones). On recherche les pouls aussi bien 
au niveau des membres supérieurs (pouls axillaire, brachial, 
radial et ulnaire) qu’au niveau des membres inférieurs (pouls 
fémoral, poplité, tibial postérieur et pédieux). L’artère popli- 
tée est palpée en mettant les doigts des deux mains en empau- 
mant l'articulation du genou. D’autres pouls peuvent être 
recherchés, en particulier au niveau de l’artère temporale, 
carotide. La présence d’une asymétrie de perception des pouls 
(anisosphygmie), l'absence d’un pouls sont des éléments qui 
orientent vers l'existence de lésions artérielles d’amont 
(cf. « Artères des membres inférieurs » page 116 et « Artères 
des membres supérieurs » page 120). En complément, on 
analyse la régularité des pouls. 


Masses pulsatiles 

La perception sur un trajet artériel d’une masse battante et 
expansive (lorsque les doigts de l’examinateur sont écartés à 
chaque systole) fait suspecter la présence d’une lésion anévris- 
male (cf. « Anévrismes de l’aorte abdominale » page 128). 
Une masse avasculaire au contact de l'artère peut être bat- 
tante mais elle n’est pas expansive. Le caractère expansif de 
l’ensemble d’un axe artériel fait évoquer une augmentation 
globale du calibre de l’artère ou méga-artère. 


Thrill 

La perception d’un frémissement (ou thrill) lors de la palpa- 
tion d’un axe artériel traduit la présence de turbulences 
majeures que l’on rencontre soit dans les sténoses serrées, soit 
lors de la communication de régimes circulatoires différents : 
fistule artérioveineuse mettant en contact un régime artériel 
pulsatile de haute pression avec un système veineux de basse 
pression. 


PALPATION DES TRAJETS VEINEUX 


Les trajets veineux tant superficiels que profonds au niveau 
des membres peuvent êtres palpés à la recherche d’un cordon 
induré. 


MANŒUVRES DYNAMIQUES 


De nombreuses manœuvres ont été décrites pour sensibiliser 
les examens cliniques ; les principales sont détaillées dans les 
chapitres spécifiques. 


Auscultation 





L’écoulement sanguin artériel ou veineux normal n’est pas 
associé à la perception de souffle lors de Pauscultation. La 
perception d’un souffle traduit une modification des caracté- 
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ristiques du flux dans le vaisseau (régime turbulent en rap- 
port avec une augmentation du débit ou une réduction de la 
lumière). 

On utilise plus volontiers le petit pavillon du stéthoscope 
pour l’auscultation des trajets vasculaires. 

Deux grands types de souffles peuvent êtres perçus : 


— les souffles systoliques purs ; 

—les souffles continus, ces derniers comportent deux 
composantes : une systolique, souvent intense, une diastoli- 
que plus douce. Ils sont le témoignage de la présence d’une 
fistule artérioveineuse. 

Les axes artériels suivants sont facilement accessibles à 

Pauscultation : 

- les axes carotidiens (en avant de l’axe délimité par le bord 
antérieur du sterno-cléido-mastoïdien), les vertébrales (en 
basi et latérocervical) ; 

— la sous-clavière dans le creux sus-claviculaire ; 

— l’axillaire en sous-claviculaire ; 

— l’aorte abdominale, le tronc cœliaque et la mésentérique 
supérieure en épigastrique ; 

— les artères rénales au niveau des flancs et en lombaire ; 

— les axes iliaques dans les fosses iliaques ; 

— les fémorales au Scarpa. 

D'une manière générale, la plupart des axes vasculaires des 

membres peuvent être auscultés sur leur trajet. Il est de bonne 

pratique d’ausculter toute anomalie vasculaire cutanée 
découverte lors de l’inspection, toute zone où l’on palpe une 
masse battante, où l’on perçoit un fhrill. 

Certains souffles sont aussi recherchés lors de manœuvres 

positionnelles (sous-clavier et axillaire avec la manœuvre du 

chandelier — iliaque en flexion de cuisse). 


Mesure de la tension artérielle 





La mesure de la tension artérielle est systématiquement réali- 
sée, lors de tout examen clinique, au niveau des deux bras 
(cf. « Mesure de la tension artérielle » page 135). 


Mesure de l’index de pression 
systolique 





Cette mesure complète systématiquement l’examen vascu- 
laire (cf. « Artères des membres inférieurs » page 119). 


Conclusion 





L'examen physique vasculaire est intégré dans un examen cli- 
nique général. Au terme de la démarche, les hypothèses dia- 
gnostiques émises après l’interrogatoire sont précisées. La 
stratégie diagnostique complémentaire est déterminée. Les 
orientations thérapeutiques sont mises en place. 


Organisation du raisonnement vasculaire 





ORGANISATION 
DU RAISONNEMENT VASCULAIRE 





La médecine vasculaire a pour champ d’action les troubles 
artériels, veineux, lymphatiques et microcirculatoires péri- 
phériques. Elle bénéficie de bases anatomiques, physiologi- 
ques, épidémiologiques et cliniques qui ont été revisitées avec 
les méthodes d’imagerie et d'exploration fonctionnelle vascu- 
laire non invasives. Parallèlement, la grande fréquence de 
cette pathologie a conduit à établir des stratégies d'examen 
pragmatiques basées sur la probabilité clinique et sur l’objec- 
tif thérapeutique à atteindre. 

La cohérence entre les lésions anatomiques, les désordres 

hémodynamiques et la symptomatologie clinique doit être le 

fil conducteur de l’examen. 

Au-delà de ses items fondamentaux, l’anatomie vasculaire a 

ceci de particulier que : 

— la plupart des vaisseaux aptes à s’obstruer ont un réseau de 
suppléance potentiel (collatéralité) ; 

— les variations anatomiques sont fréquentes et aptes à inter- 
férer avec la collatéralité ou la pathologie. 

L’anatomie vasculaire se lit ainsi à travers ses rapports avec 

l’hydraulique vasculaire : 

— pour le réseau artériel : source et axe principal de distribu- 
tion, carrefour ou bifurcation clé, réseau collatéral poten- 
tiel, réseau de distribution (lit d’aval) ; 

— pour le réseau veineux : réseau de collection (veines dista- 
les), confluent veineux majeur (poplité, fémoral, iliocave), 
axe collecteur principal, réseau collatéral potentiel ; 

— pour le réseau lymphatique : calqué dans ses grandes lignes 
sur le réseau veineux. 

La physiologie vasculaire peut être très complexe, elle peut 

aussi être appréhendée à travers quelques principes : 

— le système artériel est rapide, distributif et pulsatile. Sa fina- 
lité est d’assurer les apports nécessaires à la nutrition cellu- 
laire. Les capacités de suppléance des grands axes artériels 
sont importantes mais limitées par le siège des lésions 
majeures et la valeur du lit d’aval ; 

— la microcirculation, le réseau artériolocapillaire, est à la fois 
la cible et le mécanisme ultime d'adaptation aux désordres 
sus-jacents. Elle est appréhendable par la clinique et des 
explorations non invasives en pratique clinique ; 

— le réseau veineux est lent et capacitif. Sa finalité est d’assurer 
le retour du sang au cœur droit. Il est anatomiquement très 
riche (capacité de suppléance importante), sa vulnérabilité 
se situe au niveau de sa distensibilité qui peut être excessive 
et des valvules qui lui sont nécessaires pour canaliser le sang 
vers les veines caves (la pathologie veineuse chronique est 
essentiellement une pathologie du reflux veineux) ; 

— obstruction chronique d’artères ou de veines n’est qu’un 
aspect de leur pathologie. Un autre aspect important est 
constitué par leur thrombose aiguë et les lésions emboliques 
(micro ou macroemboles) affectant l'organe cible artériel 
ou la circulation pulmonaire. 
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L’épidémiologie moderne appuyée sur des tests objectifs sim- 
ples et de grandes études randomisées à but thérapeutique ont 
ouvert la voie à une prise en charge rationnelle des pathologies 
vasculaires. Ces études ont révélé la très grande fréquence de 
ces pathologies, la fréquence élevée des formes asymptomati- 
ques qui peuvent permettre d'identifier des patients à très haut 
risque, l'intérêt de définitions précises des formes symptoma- 
tiques et la nécessité de mise en place de stratégies diagnosti- 
ques et thérapeutiques basées sur des scores de probabilité 
clinique et des objectifs à atteindre clairement définis. 


THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 





Définitions 





La thrombose veineuse profonde (TVP) est l’obstruction d’une 
veine profonde par un thrombus fibrinocruorique. La TVP est 
une des manifestations de la maladie thromboembolique vei- 
neuse (MTEV) qui comprend la TVP, la thrombose veineuse 
superficielle (TVS) et l’embolie pulmonaire (EP) qui en est la 
manifestation la plus grave. La TVP peut laisser des séquelles à 
type d’incontinence valvulaire profonde ou d’obstruction de la 
veine qui peuvent donner des symptômes cliniques regroupés 
sous le terme de syndrome veineux post-thrombotique. 


Anatomie (fg.4-1) - Physiopathologie 





La TVP des membres inférieurs obstrue le système veineux 
profond qui assure 90 % du retour du sang des membres infé- 
rieurs. Le système veineux est un système lent et capacitif 
caractérisé par sa facilité de distension, sa richesse et les pos- 
sibilités importantes de collatéralité, si bien que la TVP peut 
être asymptomatique lorsque le thrombus est non obstructif 
ou que la TVP se constitue lentement. À l'inverse, l’obstruc- 
tion de la veine poplitée ou du confluent veineux fémoral 
peut donner une symptomatologie bruyante. La TVP peut 
être limitée à une veine profonde mais concerne le plus sou- 
vent un ensemble de veines et on doit dans tous les cas préci- 
ser le pôle supérieur du thrombus. Lorsque ce pôle supérieur 
est en dessous de la veine poplitée, il s’agit d’une TVP distale, 
lorsqu'il est situé au niveau de la veine poplitée ou au-dessus, 
on la désigne comme une TVP proximale. 

La TVP est en général brutale et ses manifestations cliniques 
sont dues à l’obstruction du retour veineux avec augmenta- 
tion en amont de la pression : œdème et douleur. Parfois, la 
stase veineuse peut aboutir à une coloration cyanique des 
téguments. Les signes cliniques surviennent dans le territoire 
de drainage de la veine occluse, si bien que la thrombose 
d’une veine musculaire donne uniquement une douleur du 
muscle considéré sans œdème, alors que la thrombose d’une 
veine « collectrice » qui draine le membre inférieur en partie 


Sémiologie vasculaire 








Figure 4-1. Anatomie du système veineux profond des membres infé- 
rieurs. 

1: veine cave inférieure ; 2 : veine iliaque primitive ; 3 : veine iliaque externe ; 
4 : veine iliaque interne ; 5 : veine fémorale commune ; 6 : veine fémorale 
superficielle ; 7 : veine fémorale profonde ; 8 : veine poplitée ; 9 : tronc veineux 
tibiofibulaire ; 10 : veines tibiales antérieures ; 11 : veines tibiales postérieures ; 
12 : veines fibulaires. 


ou en totalité donne en plus un œdème du membre. La TVP 
survient lorsque sont réunis un ou plusieurs des éléments de 
la classique triade de Virchow : hypercoagulabilité, stase, alté- 
ration de la paroi. 


STASE VEINEUSE 


Ralentissement important de la circulation veineuse résultant 
d’un déséquilibre entre forces centrifuges et centripètes : 
— forces centrifuges : 

— pesanteur, 

— poussées abdominales, 

— compression externe, 

— distensibilité veineuse, 

— hauteur de la colonne sanguine ; 
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— forces centripètes : 
— jeu diaphragmatique diminuant la pression des cavités 
droite (vis a fronte), 
— pompe musculaire du mollet, 
— écrasement veineux plantaire, 
— vis a tergo (pression artérielle liée à l’activité du ventricule 
gauche après passage dans les capillaires). 
Le plus souvent, la stase est la conséquence d’une augmenta- 
tion de la pression sanguine (immobilisation prolongée, com- 
pression vestimentaire, compression positionnelle, par 
exemple lors d’une station assise jambes croisées, compres- 
sion localisée par une tumeur, insuffisance veineuse). 


MODIFICATION DE L'HÉMOSTASE 

Il peut s'agir d’hypercoagulabilité, hyperviscosité sanguine 
(hémoconcentration) ou thrombophilie (augmentation de la 
facilité à coaguler d’origine génétique ou acquise). 


LÉSION PARIÉTALE 


On observe une altération de la paroi veineuse. 

La formation d’une thrombose veineuse résulte de l’inte- 
raction de ces différents facteurs. Dans la plupart des situa- 
tions à risque, ils sont associés mais lorsque l’un des 
facteurs est particulièrement important, il peut en être la 
cause exclusive. La triade de Virchow (fig. 4-2) s'intègre 
totalement dans l’analyse des facteurs de risque et enquête 
étiologique. 














Stase 
veineuse 


Altérations 
pariétales 


Hypercoagulabilité 


Figure 4-2. Triade de Virchow. 


Signes fonctionnels 





Dans le domaine de la TVP, l’interrogatoire a un rôle clé car 
il permet de : 


— situer le contexte de survenue : 


Thrombose veineuse profonde des membres inférieurs 





— le patient présente-t-il un facteur de risque permanent de 
MTEV ? (anomalie de la coagulation, paralysie d’un mem- 
bre, antécédent personnel de MTEV, cancer ou antécé- 
dent de cancer, surcharge pondérale), 
le patient présente-t-il un facteur de risque temporaire 
majeur de MTEV ? (immobilisation plâtrée d’un mem- 
bre, alitement de plus de 3 jours, chirurgie récente). La 
chirurgie orthopédique de hanche ou du genou et la chi- 
rurgie du cancer sont à risque de TVP particulièrement 
élevé. La chirurgie est considérée comme facteur favori- 
sant si elle date de moins de 3 mois. L’immobilisation 
par attelle est aussi un facteur de risque. En dehors du 
cancer, les facteurs de risque majeurs non chirurgicaux 
sont : infarctus du myocarde, accident vasculaire céré- 
bral, poussée d’insuffisance cardiaque, et plus générale- 
ment toute situation médicale aiguë conduisant à un 
alitement, 
le patient présente-t-il un facteur de risque temporaire 
mineur de MTEV ? Le patient a-t-il récemment voyagé en 
avion (voyage > 6 heures) ? La patiente est-elle enceinte 
ou a-t-elle accouché depuis moins de 6 semaines ? Prend- 
elle un traitement hormonal contraceptif ou une substitu- 
tion hormonale ? 
le contexte évoque-t-il des diagnostics différents de celui de 
TVP ? (exemples : la douleur d’un membre inférieur en 
cours d'effort évoque une rupture musculaire, la notion 
d’une augmentation de volume du creux poplité ou d’une 
arthropathie du genou fait évoquer une rupture de kyste 
synovial) ; 
— préciser le caractère unilatéral ou bilatéral des symptômes. 
Ceux-ci sont d'autant plus évocateurs qu’ils sont unilatéraux ; 
— préciser le mode de survenue brutal ou progressif. La bru- 
talité des symptômes est évocatrice d’une TVP, alors qu’une 
installation progressive fait évoquer d’autres diagnostics. 
Le signe fonctionnel de la TVP, recueilli à l’interrogatoire, est la 
douleur. Cette douleur, généralement unilatérale, concerne le 
territoire de drainage de la veine occluse, elle est spontanée 
mais accentuée par la pression et l’activité physique. Elle peut 
être absente, si bien que la TVP est parfois découverte à 
l’occasion de complications. La douleur est un point d’appel 
fréquent mais elle n’est pas spécifique. 


Signes physiques 





Les signes physiques correspondent surtout à la mise en ten- 
sion brutale du système veineux et dans une moindre mesure 
à l’inflammation locale qui en résulte. Le caractère unilatéral 
et la brutalité d'apparition des signes cliniques sont des élé- 
ments importants en faveur du diagnostic de TVP. Il n’y a pas 
de parallélisme strict entre l’étendue de la TVP et la sévérité 
des signes cliniques. Par exemple, une TVP iliaque peut être 
asymptomatique alors qu'une TVP limitée à une veine 
jumelle peut être très douloureuse. 
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AUGMENTATION DE VOLUME 


Elle résulte de l’obstruction du système veineux, qui siège 
dans le territoire de drainage de la veine thrombosée (fig. 4- 
3). L’œdème prend le godet au début, peut être plus ou moins 
massif en fonction du nombre et de l’importance des troncs 
veineux obstrués. La classique «perte du ballottement du 
mollet » correspond à la présence de l’œdème mais n’a pas de 
valeur séméiologique particulière. La mesure du diamètre des 
jambes et des cuisses à une distance fixe d’un relief osseux 
(exemple : à 10 cm de la tubérosité tibiale antérieure pour la 
jambe) permet de confirmer objectivement l’augmentation 
de volume de la jambe (significatif à partir de 3 cm) et de sur- 
veiller la diminution de diamètre sous traitement. 





Figure 4-3. Thrombose veineuse iliaque gauche. 

Noter l'augmentation de volume de l'ensemble du membre inférieur gauche et 
la présence d'un drain de redon témoignant d'une chirurgie récente (chirurgie 
digestive carcinologique). 


DOULEUR 


Elle résulte essentiellement de la mise en tension brutale du 
système veineux. Elle est provoquée par la pression, siège clas- 
siquement « le long d’un trajet veineux ». Surtout, cette dou- 
leur n’est pas articulaire et ne correspond pas à un trajet 
radiculaire (sciatique, cruralgie). Son classique déclenche- 
ment par la dorsiflexion du pied n’a aucune valeur séméiolo- 


gique et il ne faut donc pas le chercher. 


COLLATÉRALITÉ VEINEUSE SUPERFICIELLE 


Elle n’est évaluable qu’en l'absence de varices. Elle se déve- 
loppe pour suppléer l’obstruction brutale du réseau veineux 
profond. Elle est inconstante et parfois difficile à retrouver. 


Sémiologie vasculaire 





On recherche particulièrement une turgescence unilatérale 
du réseau veineux superficiel chez un sujet en décubitus. 


AUGMENTATION DE CHALEUR LOCALE 


Elle est inconstante. Lorsqu'elle existe, elle est unilatérale. Elle 
n’est pas spécifique car présente dans tout processus inflam- 
matoire de la région. 


TROUBLES DE LA COLORATION CUTANÉE 


On peut observer une coloration cyanique diffuse du membre 
inférieur en amont de l’occlusion, qui ne ressemble pas à 
’érythème franc de l’érysipèle (infection bactérienne superfi- 


cielle de la peau). Une jambe rouge n’est pas due à une TVP. 


SIGNES CLINIQUES EN FAVEUR 
D'UN DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 


L’érythème d’une jambe fait évoquer un érysipèle (associa- 
tion à une fièvre), une eczématisation, une cellulite ou une 
lymphangite. La perception d’une masse dans le creux poplité 
fait évoquer un kyste poplité. Une ecchymose fait évoquer un 
hématome musculaire ou une déchirure musculaire compli- 
quée d’hématome. Un signe de Lasègue, une raideur rachi- 
dienne ou une contracture musculaire paravertébrale font 
évoquer une origine radiculaire à une douleur du membre 
inférieur. La douleur à la mobilisation de la cheville fait évo- 
quer une arthrite ou une entorse. 


Raisonnement diagnostique 





Le raisonnement diagnostique repose sur le calcul de la proba- 
bilité clinique, fondamentale pour la TVP comme pour l’'EP. La 
probabilité clinique est particulièrement pertinente pour la 
TVP pour laquelle il n’existe pas de signe clinique vraiment 
sensible ni spécifique en permettant à lui seul le diagnostic. 
C’est l'estimation de cette probabilité clinique qui permet de 
décider des explorations complémentaires à réaliser et des trai- 
tements à mettre immédiatement en œuvre. La notion de pro- 
babilité clinique permet de raisonner au sein d’une population 
dont la prévalence de la TVP est connue, ce qui permet de cal- 
culer les valeurs prédictives positive et négative d’un test. Le 
calcul de la probabilité clinique de TVP fait toujours intervenir 
des informations sur le contexte de survenue, sur les signes cli- 
niques et sur la probabilité d’un diagnostic différentiel. 


Différents scores ont été élaborés pour le calcul de la proba- 
bilité clinique de TVP, le premier étant le score de Wells 
(tableau 4-1), validé pour des patients ambulatoires ou hos- 
pitalisés et concernant uniquement les TVP proximales. 
D’autres scores ont été développés pour les TVP proximales 
ou distales, chez les patients hospitalisés ou ambulatoires 
(score de Saint-André, tableau 4-2 ; score aquitain, tableau 4- 
3). Une autre différence entre ces scores concerne le nombre 
d’items, la nature de certains de ces items. Pour tous ces sco- 
res, un total de points supérieur ou égal à 3 détermine une 
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Tableau 4-1. Score de probabilité clinique de TVP de Wells 
(TVP proximales, patients hospitalisés ou ambulatoires). 





























ITEM COTATION 
Cancer actif (ou palliatif) +1 
Paralysie ou immobilisation plâtrée d'un membre 7 
inférieur 
Alitement > 3 jours ou chirurgie < 4 semaines +1 
Sensibilité le long d'un trajet veineux +1 
Œdème d'un membre inférieur ou d'un mollet > 3 cm +1 
Œdème unilatéral prenant le godet +1 
Collatéralité veineuse superficielle non variqueuse +1 
Autre diagnostic au moins aussi probable e 


que celui de TVP 





Tableau 4-2. Score de St André (TVP proximales et distales, patients 
hospitalisés). 

















ITEM COTATION 
Paralysie ou immobilisation plâtrée d'un membre 
inférieur #1 
Cancer actif (ou palliatif) +1 
Collatéralité veineuse superficielle non variqueuse +1 
Augmentation de chaleur locale +1 
Œdème unilatéral prenant le godet +1 








Autre diagnostic au moins aussi probable 
que celui de TVP 





Tableau 4-3. Score Aquitain (TVP proximales et distales, patients 
ambulatoires). 

















ITEM COTATION 
Sexe masculin +1 
Paralysie ou immobilisation plâtrée d'un membre 
inférieur ” 
Alitement > 3 jours +1 
Augmentation de volume d'un membre inférieur +1 
Douleur d'un membre inférieur +1 





Autre diagnostic au moins aussi probable 
que celui de TVP 





Thromboses veineuses superficielles des membres inférieurs 





forte probabilité clinique de TVP (60-75 %), alors qu’un 
score à 0 ou -1 détermine une faible probabilité clinique de 
TVP (£10 %). Dans tous les travaux qui ont servi à élaborer 
ces scores, le diagnostic de TVP était porté chez 20 à 30 % des 
patients adressés pour exploration, mais le score clinique per- 
met chez plus de la moitié d’entre eux de les classer dans l’une 
des deux catégories à forte ou faible probabilité. 

Pour le diagnostic de TVP, deux types d’explorations complé- 
mentaires peuvent être utilisés : 


— un test biologique : le dosage des D-dimères, produit de 
dégradation de la fibrine, dont la valeur inférieure à un seuil 
(500 ng/mL pour le test Vidas par exemple) exclut le dia- 
gnostic de TVP pour les sujets à probabilité clinique faible 
ou intermédiaire. Ce test est très sensible mais non spécifi- 
que, et sa positivité au-delà du seuil doit amener à poursui- 
vre les explorations ; 

—un examen d'imagerie morphologique et fonctionnelle : 
l'échographie Doppler, qui confirme (veine incompressi- 
ble) ou infirme la présence d’une TVP. C’est le seul examen 
complémentaire qui permet d’affirmer le diagnostic. 

La stratégie des explorations comprend soit directement 

l'échographie Doppler lorsque celle-ci est directement acces- 

sible, soit le dosage des D-dimères lorsque la probabilité cli- 
nique est faible ou intermédiaire suivie de l'échographie 

Doppler en cas de valeur des D-dimères supérieure au seuil. 


Points essentiels 

Le diagnostic de TVP ne repose pas sur un signe clinique spécifi- 
que, mais il est évoqué en présence d’un contexte favorisant (ali- 
tement, paralysie, chirurgie récente surtout orthopédique, 
cancer) et de signes cliniques dominés par l'augmentation de 
volume et la douleur. 

Ces signes ont d’autant plus de valeur qu’ils sont unilatéraux, 
d'apparition brutale, et que la probabilité d’un diagnostic diffé- 
rentiel est faible. 

La performance de la clinique a été améliorée par l’intégration de 
l’ensemble de ces données dans des scores utilisés pour le calcul 
de la probabilité clinique. 

C’est ce calcul qui permet de prendre des décisions fondées sur la 
poursuite des explorations complémentaires et la mise en place 
immédiate éventuelle d’un traitement anticoagulant. 


THROMBOSES VEINEUSES 
SUPERFICIELLES DES MEMBRES 
INFÉRIEURS 





Définitions 





La TVS est l’obstruction totale d’une veine superficielle par 
un thrombus, accompagnée généralement d’une réaction 
inflammatoire importante et siégeant sur des veines vari- 
queuses ou non. La TVS est souvent considérée à tort comme 
bénigne par comparaison à la thrombose veineuse profonde, 
mais lorsqu'elle s’étend au système veineux profond, elle en 
partage les mêmes complications. Une TVS peut être associée 
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à une TVP ou à une embolie pulmonaire. Les TVS sont essen- 
tiellement localisées aux membres inférieurs, mais peuvent 
également siéger aux membres supérieurs et au tronc. 

Les termes de périphlébite ou de paraphlébite, largement uti- 
lisés pour désigner les TVS, doivent être bannis du langage 
médical. Ils contribuent en effet à renforcer l’idée d’une 
pathologie mineure, prétexte à l’établissement d’une prise en 
charge trop souvent hâtive. 


Anatomie — Physiopathologie 





Le réseau veineux superficiel des membres inférieurs est 
essentiellement composé par les veines du réseau saphène : 
veines grande et petite saphènes (cf. « Insuffisance veineuse 
chronique, maladie variqueuse » page 111). Le mécanisme 
physiopathologique est détaillé plus haut dans le paragraphe 
sur les TVP. 

L’atteinte du tiers inférieur de la jambe, notamment du dos 
du pied est caractéristique, mais la localisation à la grande 
saphène demeure la plus courante. 

La gravité de la TVS est liée au fait qu’elle peut n’être qu’un 
élément d’une MTEV (TVS bilatérale, TVS associée à une 
TVP), et qu’elle peut s’étendre à la voie profonde par les cros- 
ses saphènes, plus fréquemment la grande saphène, ou par les 
perforantes. 


Signes fonctionnels 





Les signes fonctionnels sont univoques, il s’agit d’une 

douleur : à la phase initiale, le patient ressent une douleur 

vive en regard d’un trajet veineux soit spontanément soit 

après un traumatisme minime. La douleur est parfois accrue 

à la marche. 

Les questions ont pour objet de préciser le contexte de surve- 

nue et de donner des éléments étiologiques : 

— Est-ce le premier épisode du même type ? 

— YŸ a-t-il des antécédents connus de thrombose veineuse pro- 
fonde personnelle ou familiale ? 

— Le patient est-il connu ou traité pour une insuffisance vei- 
neuse chronique ou des varices ? 

— Quel est le traitement en cours (œstrogènes, sclérothérapie, 
etc.) ? 

— Ÿ a-t-il eu un traumatisme réel ou invoqué ? 


Signes physiques 
FORME TYPIQUE 


Un placard inflammatoire habituellement très douloureux est 
retrouvé, de forme oblongue. Il peut être circonscrit ou se 
poursuivre par un cordon veineux induré (1 à plusieurs dizai- 
nes de cm), sensible et violacé. Il n’y a pas d’adénopathie 
satellite associée. La limite supérieure du placard inflamma- 





Sémiologie vasculaire 





toire ou du cordon ne définit pas la limite supérieure du 
thrombus qui peut se situer beaucoup plus haut. 


Une fois cette phase aiguë passée, la peau en regard de la 
thrombose prend une teinte brunâtre et le cordon diminue de 
calibre avec l’involution fibreuse de la veine. 


La forme classique survient habituellement sur un terrain de 
maladie variqueuse. En effet, au niveau d’une veine vari- 
queuse sont réunis tous les éléments de la triade de Virchow 
(altération pariétale, stase et hypercoagulabilité) pouvant ini- 
tier une thrombose. 


On distingue deux types de TVS sur veines variqueuses : 


—les TVS courtes (<5cm). Elles surviennent sur une 
ampoule variqueuse ou un segment variqueux n’affectant 
pas un tronc saphène. Dans ce cas, les mécanismes incrimi- 
nés sont la stase veineuse importante ou un traumatisme 
extérieur ; 

— les TVS extensives (> 5 cm). Il s’agit de thromboses massi- 
ves de varices saphènes. 


FORMES ATYPIQUES 


TVS sur veines non variqueuses 
La présentation clinique est identique, elles posent essentiel- 
lement un problème de diagnostic étiologique. 


La maladie de Mondor représente un cas particulier. Décrite 
en 1939 par Henri Mondor, il s’agit d’une TVS « fil de fer » 
siégeant sur la paroi thoracique et d'évolution spontanément 
bénigne. Par extension, ce terme a été utilisé pour toutes les 
TVS de la paroi thoracique qui, elles, nécessitent une enquête 
étiologique. 

TVS du membre supérieur et du cou 

Elles ne sont cliniquement pas différentes des autres TVS, leur 
survenue doit faire rechercher une altération pariétale d’ori- 
gine médicale ou autre. Les TVS des membres supérieurs sont 
le plus souvent secondaires à des injections ou des perfusions. 


RISQUES ÉVOLUTIFS 


Complications générales 
Ce sont elles qui font toute la gravité potentielle des TVS. 


La complication majeure est la survenue d’une thrombose 
veineuse profonde. Elle est retrouvée en moyenne chez 30 % 
des patients atteints de TVS. 


Ces résultats ont pu être obtenus grâce à l’avènement des 
techniques d’exploration non invasives, en particulier par la 
réalisation systématique d’une échographie Doppler du 
réseau veineux profond lors du diagnostic de TVS. La TVP 
peut résulter d’une extension de la TVS au réseau veineux 
profond via une perforante incontinente ou par les crosses 
des saphènes ou y être associée de façon indépendante, on 
parle alors de TVP asymptomatique. Cette complication 
expose à un risque vital par la survenue d’une embolie pul- 
monaire et à un risque fonctionnel à distance pour le mem- 
bre, d'autant plus grand que la TVP est passée inaperçue. 
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Complications locales 

Lors de l’évolution, il peut y avoir : 

— une pigmentation localisée ou linéaire, couleur brun sale, 
qui disparaît dans un délai d’un an; 

— un placard scléro-inflammatoire résiduel compliquant les 
formes très inflammatoires ou prolongées. 


Raisonnement diagnostique 





Le diagnostic de TVS ne pose pas de problème majeur en pra- 
tique courante. Il existe deux problèmes : la connaissance du 
pôle supérieur et l’association à une TVP qui nécessitent un 
recours systématique à l’échographie Doppler. 

Il n’y a pas de diagnostic différentiel lorsqu'il existe un cor- 
don induré sur un trajet veineux superficiel. Dans les autres 
cas où la séméiologie est incomplète, l'échographie Doppler 
sera parfois nécessaire. 


Points essentiels 

Le diagnostic de la TVS dans sa forme typique est facile mais 
nécessite toujours une confirmation par échographie Doppler 
qui précise la localisation de la tête du thrombus et l’association 
éventuelle à une TVP homo ou controlatérale. 


EMBOLIE PULMONAIRE 





Définition 





L’embolie pulmonaire correspond à l’obstruction d’une ou 
plusieurs branches de l’artère pulmonaire par un thrombus. 
Ce thrombus a généralement migré à partir d’une thrombose 
veineuse profonde des membres inférieurs. Le diagnostic est 
confirmé dans environ 20 % des cas de suspicion. Si les sché- 
mas diagnostiques et thérapeutiques se sont beaucoup simpli- 
fiés, le diagnostic de l’EP reste difficile en raison du caractère 
polymorphe de la présentation clinique. 


Physiopathologie 





L’EP est responsable d’une altération de la perfusion pulmo- 
naire, à l’origine d’une modification des échanges gazeux et 
de la fonction cardiaque ventriculaire droite. 


CONSÉQUENCES PULMONAIRES DE L'EMBOLIE 
PULMONAIRE 


L’obstruction artérielle pulmonaire est responsable d’un effet 
«espace mort » (territoires pulmonaires ventilés non perfu- 
sés) dans les territoires embolisés, participant à l’hypoxie. 
Une bronchoconstriction secondaire contribue à la réduction 
de cet espace mort. La redistribution du sang dans le lit arté- 
riel perméable est responsable d’un effet « shunt » et d’une 
baisse du rapport ventilation/perfusion dans les territoires 
non embolisés, aggravant l’hypoxie. Il est cependant à noter 
qu'environ 30 % des patients conservent une PaO, (pression 


Embolie pulmonaire 





partielle artérielle en oxygène) normale. Cette hypoxémie est 
responsable à son tour d’une hyperventilation alvéolaire à 


Porigine d’une hypocapnie et d’une alcalose ventilatoire. 


CONSÉQUENCES HÉMODYNAMIQUES 
DE L'EMBOLIE PULMONAIRE 


Le réseau vasculaire pulmonaire est un réseau de basse pres- 
sion. L’obstruction vasculaire est responsable d’une augmen- 
tation des résistances vasculaires pulmonaires (hyperpression 
artérielle pulmonaire) précapillaires, et donc de la postcharge 
du ventricule droit (VD). La faible résistance de la circulation 
pulmonaire et les capacités de recrutement de celle-ci expli- 
quent cependant qu’en l'absence de pathologie cardiaque ou 
pulmonaire préexistante, la pression artérielle pulmonaire 
systolique (PAPs) ne puisse dépasser 40 mmHg. L’augmenta- 
tion de postcharge est responsable d’une chute du volume 
d’éjection auquel le VD répond pour maintenir le débit pul- 
monaire par une augmentation de la précharge, de contracti- 
lité et de fréquence cardiaque, à l’origine du cœur pulmonaire 
aigu. Cette adaptation est cependant directement fonction du 
niveau de résistances artérielles pulmonaires. Ces résistances 
varient peu jusqu’à des obstructions vasculaires d’environ 
50 %, puis augmentent de manière exponentielle. L’EP est 
ainsi hémodynamiquement bien tolérée jusqu’à 50 % d’obs- 
truction, pour décompenser par un choc cardiogénique au- 
delà. À ce stade, le VD n’est plus capable d’adaptation. La 
diminution du débit droit conduit à une diminution de la 
précharge ventriculaire gauche, aggravée également par 
linversion de courbure du septum interventriculaire (septum 
paradoxal) gênant le remplissage du VG (ventricule gauche). 
La diminution du débit cardiaque engendre une altération du 
débit coronaire majorant la dysfonction du VD et du VG. La 
tension artérielle systémique est maintenue dans un premier 
temps par vasoconstriction périphérique. La chute de la pres- 
sion artérielle, au stade ultime, définit le choc cardiogénique. 


PHASES DE SÉQUELLES DE L'EMBOLIE 
PULMONAIRE 


La disparition de l’EP sans séquelles est liée à la qualité de la 
reperfusion pulmonaire. La persistance de résistances pulmo- 
naires élevées (hypertension artérielle pulmonaire [HTAP] 
chronique) signe le cœur pulmonaire chronique postemboli- 
que (4% des EP à 2 ans), marqué essentiellement par une 
augmentation des pressions pulmonaires, une hypertrophie 
du VD et une insuffisance cardiaque droite. 


Signes fonctionnels 





Toute la difficulté diagnostique de l’EP vient de l’absence de 
sensibilité et spécificité des symptômes cliniques. Tous ces 
signes peuvent être transitoires et leur disparition ne doit pas 
faussement rassurer. On s'attache à rechercher des facteurs 
favorisants associés (chirurgie, contraception orale, etc.), 
ainsi que les antécédents personnels ou familiaux de maladie 
thromboembolique veineuse. 
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Le symptôme le plus fréquemment retrouvé est la dyspnée, 
suivie de la douleur thoracique. Le tableau 4-4 précise les 
principaux symptômes rencontrés ainsi que leur fréquence. 


Tableau 4-4. Principaux symptômes de l'embolie pulmonaire. 























SYMPTÔMES FRÉQUENCE (%) 
Dyspnée 70 
Douleur « pleurale » 66 
Toux 37 
Œdème de jambe 28 
Douleur de jambe 26 
Hémoptysie 13 








La dyspnée est classiquement de survenue aiguë et spontanée, 
en l'absence de cause intercurrente. Son évolution est varia- 
ble, transitoire ou permanente. L’instauration d’une dyspnée 
progressive, se majorant sur plusieurs semaines, peut être la 
seule manifestation de l’EP. 


La douleur thoracique est classiquement de type pleurétique, 
basi ou latérothoracique, à type de point de côté ou de coup 
de poignard de survenue brutale. Elle est majorée par la toux 
et l'inspiration profonde. Rarement, elle peut être médiotho- 
racique rétrosternale de type « pseudo-angineuse », ou prédo- 
miner dans l’hypocondre droit (foie cardiaque). 
L’hémoptysie est généralement de faible abondance, classi- 
quement de sang noir, souvent tardive (24-36 heures) par 
rapport à la douleur. 

Les symptômes de TVP ne sont présents que dans environ 
30% de cas d’EP, mais doivent être systématiquement 
recherchés. 

La syncope, secondaire à une diminution du débit cardiaque, 
constitue un signe clinique de gravité de l’'EP. 


Signes physiques 





Les signes physiques les plus fréquents sont présentés dans le 
tableau 4-5. 


Tableau 4-5. Principaux signes physiques d'embolie pulmonaire. 





SIGNES D'EXAMEN FRÉQUENCE (%) 











Tachypnée (> 20/min) 70 
Râles parenchymateux 51 
Tachycardie (> 100/min) 30 
Éclat de B2 23 





Signes de TVP associée 





Sémiologie vasculaire 





L’hypopression artérielle systémique (pression artérielle 
systolique : PAS < 100 mmHg) signe un état de choc sur cœur 
droit aigu et constitue une urgence thérapeutique. Les signes 
de cœur pulmonaire aigu doivent faire suspecter une EP 
grave avant l’état de choc (reflux hépatojugulaire, turgescence 
jugulaire, etc.) ainsi que les signes traduisant un bas débit car- 
diaque (syncopes, lipothymies). 

L’auscultation pulmonaire est souvent normale. Des râles 
peuvent être présents mais sont complètement aspécifi- 
ques. 

L’auscultation cardiaque peut révéler un éclat de B2 au 
foyer pulmonaire (HTAP), ainsi qu’un galop présystolique 
droit. L'examen clinique s’attache également à réunir les 
signes de cœur pulmonaire aigu : turgescence jugulaire, 
reflux hépatojugulaire, hépatomégalie, souffle d’insuffi- 
sance tricuspide. 


Raisonnement diagnostique 





LIMITES DES SIGNES CLINIQUES 


Le caractère polymorphe de la présentation clinique explique 
la difficulté diagnostique de l’EP dont les signes cliniques sont 
peu spécifiques. Dans une population suspecte d’EP, le pou- 
voir de discrimination de chacun de ces signes pris indivi- 
duellement est extrêmement médiocre (tableau 4-6). Aïnsi 
l’'hémoptysie est rare. L'absence de tachycardie ne permet en 
aucun cas d’exclure le diagnostic. Les symptômes, et surtout 
les signes physiques de TVP sont rares. 


Tableau 4-6. Fréquence des signes et symptômes dans la suspicion 
d'EP, en présence ou en l'absence d'EP prouvée. 









































SYMPTÔMES EP (%) PAS D'EP (%) 
Symptômes 
Dyspnée 13 72 
Douleur « pleurale » 66 59 
Toux 37 36 
Œdème de jambe 28 22 
Douleur de jambe 26 24 
Hémoptysie 13 8 
Signes d'examen 
Tachypnée ( 20/min) 70 68 
Râles parenchymateux 51 40 
Tachycardie (> 100/min) 30 24 
Éclat de B2 23 13 





Signes de TVP associée 11 
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NOTION DE SCORE DE PROBABILITÉ CLINIQUE 


Si l'information apportée par chacun des signes d’'EP est peu 
pertinente, l’association de ces signes entre eux permet une 
approche séméiologique plus fine. Elle permet de déterminer 
une probabilité clinique de la maladie qui servira de base à la 
démarche diagnostique, dans le choix et la pertinence des 
examens complémentaires. 

L’estimation de cette probabilité clinique peut se faire aux 
moyens de scores prédictifs, les scores de Wells et de Genève, 
en affectant des points aux différents signes cliniques et en 
effectuant la somme de ces points. 


Le score de Wells (tableau 4-7) permet ainsi de définir 3 clas- 
ses de probabilité clinique de départ d’embolie pulmonaire : 
faible probabilité (score 0-1), probabilité intermédiaire (score 
2-6), forte probabilité (score > 7). Récemment, ce score a été 
simplifié de manière binaire, EP « peu probable » (score < 4, 
prévalence d’EP 12 %) ou EP « probable » (score > 4, préva- 
lence d’EP 37 %). 


Tableau 4-7. Score de Wells de l'embolie pulmonaire. 


























ITEM COTATION 
Antécédents de TVP ou EP 1,5 
Tachycardie > 100/min 1,5 
Chirurgie récente ou immobilisation 1,5 
Signes de TVP associée 3 
Hémoptysie 1 
Cancer 1 
Diagnostic autre moins probable que l'EP 3 





Le score de Genève dit « révisé » (tableau 4-8) a également été 
développé pour la détermination de la probabilité clinique de 
départ d’EP. 

La probabilité est également définie en trois catégories : faible 
(score 0-3), intermédiaire (score 4-10), forte (score > 11). 
On considère que la probabilité d’EP est forte lorsqu’elle est 
supérieure à 70 %, intermédiaire entre 20 et 30 %, et faible si 
elle est inférieure à 10 %. 

L'intérêt de ces scores est également de cibler les items et signes 
nécessaires à l'évaluation clinique des patients suspects d’EP. 


INTÉGRATION DES EXAMENS 
COMPLÉMENTAIRES DE 1FE INTENTION 


Gaz du sang artériels 

Réalisée en air ambiant, la gazométrie révèle une hypoxie 
(PaO, < 80 mmH£g) et hypocapnie (pression partielle arté- 
rielle en dioxyde de carbone : PaCO, < 36 mmHg), l'effet 
shunt se traduisant par une PaO, + PaCO,, < 120 mmH£g. Elle 
permet d'évaluer le retentissement. 


Insuffisance veineuse chronique, maladie variqueuse 





Tableau 4-8. Score de Genève « modifié » de l'embolie pulmonaire. 



































FACTEURS DE RISQUE COTATION 
Age > 65 ans 1 
Antécédents de TVP ou EP 3 
Chirurgie ou fracture de membres inférieurs dans le : 
mois précédent 
Cancer (ou hémopathie) active ou rémission < 1 an 2 
SYMPTÔMES Cotation 
Douleur de jambe unilatérale 3 
Hémoptysie 2 
SIGNES CLINIQUES Cotation 
Tachycardie 75-94/min 3 
Tachycardie > 95/min 5 
Douleur à la palpation d'un membre inférieur (trajet à 


veineux) et œdème unilatéral 





Électrocardiogramme 

L’ECG est anormal dans 70 % des cas. Le signe le plus fré- 
quent est la tachycardie sinusale. Les troubles de repolarisa- 
tion à type de modifications du On recherche des signes de 
surcharge ventriculaire droite (bloc de branche droit, hyper- 
trophie ventriculaire et auriculaire droite, rotation axile 
droite, aspect S1-Q3). 


Radiographie thoracique 

Lorsque la radiographie pulmonaire est anormale, les princi- 
paux signes retrouvés sont des atélectasies, un épanchement 
pleural, même minime, une surélévation d’une coupole 
diaphragmatique. 
D-dimères 

(Cf. « Thrombose 
inférieurs » page 103). 


veineuse profonde des membres 


Le test DD ne doit être utilisé qu’en cas de faible probabilité 
clinique ou intermédiaire. 


INTÉGRATION DE LA PROBABILITÉ CLINIQUE 
ET DU TEST DD : NOTION DE STRATÉGIE 
DIAGNOSTIQUE 


La démarche diagnostique tient compte avant tout de la tolé- 
rance hémodynamique et respiratoire de l’'EP. Un patient sus- 
pect d’EP cliniquement grave (instabilité hémodynamique) 
relève de l’hospitalisation en secteur de soins intensifs et de la 
réalisation généralement en première intention d’une écho- 
graphie cardiaque. 

Pour un patient suspect d’'EP hémodynamiquement bien 
tolérée, la stratégie diagnostique est basée sur une hiérarchi- 
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sation des examens complémentaires en fonction de la proba- 
bilité clinique. 

Les différents algorithmes reposent sur la détermination de la 
probabilité clinique, combinée à la réalisation des DD ou 
d’une imagerie selon lexemple fourni figure 4-4. 


Probabilité Clinique 


Faible / Intermédiaire 








< 500 g/l >S0Opgl  |----—---- Imagerie d’EP 
STOP 
Exclusion du 
diagnostic 








Figure 4-4. Algorithme diagnostique de l'embolie pulmonaire. 


Points essentiels 

La présentation de l’EP est très variable et souvent fruste. Le dia- 
gnostic est extrêmement trompeur. Il est évoqué facilement à 
partir de signes cliniques, des antécédents et de la recherche de 
facteurs favorisants. Il passe par la détermination d’une probabi- 
lité de diagnostic clinique de départ qui guide la réalisation des 
examens complémentaires. 


INSUFFISANCE VEINEUSE 
CHRONIQUE, MALADIE 
VARIQUEUSE 





Définitions 





Les affections veineuses chroniques regroupent l’ensemble 
des anomalies cliniques du système veineux (symptômes ou 
signes) résultant d’une pathologie des veines des membres 
inférieurs évoluant sur un mode chronique. 


Les varices sont des veines superficielles sous-cutanées deve- 
nues dilatées d’un calibre supérieur à 3 mm en position 
debout, habituellement sinueuses, souvent par insuffisance de 
leurs valvules (reflux). Elles sont dites varices saphènes 
lorsqu'elles intéressent les troncs saphènes ou leurs collatéra- 
les directes et varices non saphènes dans le cas contraire. 


Les veines réticulaires sont des veines d’aspect bleuté, intra- 
dermiques ou immédiatement sous-dermiques, dilatées et 
tortueuses ou ramifiées dont le calibre est compris entre 1 et 
3 mm. Cette définition exclut les veines normales trop bien 
visibles chez les sujets à peau très fine ou chez les sportifs. 


Les télangiectasies sont des dilatations permanentes de petites 
veines intradermiques dont le diamètre n'excède pas 1 mm. 


Sémiologie vasculaire 





Elles comprennent les télangiectasies bleutées distales et 
pourpres proximales. Seules les premières témoignent d’une 
stase veineuse. 

L’insuffisance veineuse chronique regroupe les symptômes et 
signes en rapport avec des anomalies de la fonction veineuse. 
Selon que lanomalie primitive concerne le réseau veineux 
superficiel ou profond, on parle d’insuffisance veineuse 
superficielle ou d’insuffisance veineuse profonde. 


Anatomie — Physiopathologie (fig. 4-5) 





Le réseau veineux des membres inférieurs comprend le système 
veineux profond (sous-aponévrotique) qui draine l'essentiel du 
sang veineux, et le réseau veineux superficiel (sous-cutané et 
sus-aponévrotique) qui ne joue qu’un rôle mineur dans le 





Figure 4-5. Anatomie du système veineux superficiel des membres 
inférieurs. 

1: veine fémorale commune ; 2 : veine poplitée ; 3 : grande veine saphène ; 
4 : petite veine saphène. 
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retour veineux. Les deux sont reliés par des veines perforantes 
qui drainent normalement la superficie vers la profondeur. Le 
réseau veineux superficiel comprend deux veines principales : 
la petite saphène qui va de la malléole externe au creux poplité 
où elle se jette le plus souvent dans la veine poplitée, et la 
grande saphène qui va de la malléole interne à la région ingui- 
nale où elle se jette toujours dans la veine fémorale commune. 
L’insuffisance veineuse profonde est le plus souvent consécu- 
tive à une thrombose veineuse profonde et résulte de l’obs- 
truction résiduelle des veines profondes et surtout de leur 
incontinence. 

L’insuffisance veineuse superficielle résulte le plus souvent 
d’une maladie de la paroi qui provoque la dilatation et 
Pincontinence des veines superficielles. 

Les varices sont le plus souvent dues à une insuffisance vei- 
neuse superficielle mais peuvent être secondaires à une insuf- 
fisance veineuse profonde. 

La qualité de la pompe musculo-aponévrotique du mollet 
joue un rôle déterminant dans l’évolution de l'insuffisance 
veineuse. 


Signes fonctionnels 





Les lourdeurs de jambe et leurs équivalents (pesanteur, fati- 
gabilité) sont fréquemment évoqués par les patients. Elles 
sont d'intensité variable, allant de la simple gêne jusqu’à une 
impression de douleur invalidante dans la vie quotidienne. Ce 
sont des douleurs distales, diffuses, prédominant au niveau 
des chevilles et des mollets, de topographie relativement 
imprécise. Elles sont majorées par la station debout ou assise 
prolongée, la chaleur, la grossesse ou la prise d’une contra- 
ception orale. Elles s’aggravent au cours de la journée. Elles 
sont atténuées par la marche, le froid et disparaissent en posi- 
tion couchée, jambes surélevées. Les crampes et impatiences 
nocturnes par temps chaud ou sous les couettes sont aussi 
évocatrices. La douleur le long d’un trajet saphène ou phlé- 
balgie est possible dans la maladie variqueuse, notamment au 
début. Le prurit isolé (sans eczéma associé) en regard d’un 
tronc saphène est aussi rapporté par les patients. 

La sensation de gonflement est très fréquemment évoquée. 
Elle est majorée par la station debout prolongée et la chaleur. 


Tous ces symptômes ne sont pas spécifiques mais le contexte 
déclenchant ou atténuant est très évocateur de leur origine 
veineuse. 


Signes physiques 





L'examen clinique se réalise sur un sujet debout, dévêtu 

jusqu’à la ceinture. 

On recherche d’abord à la cheville des signes d’insuffisance 

veineuse chronique : 

— œdème de topographie limitée à la cheville, sans redistribu- 
tion. Il est à prédominance vespérale et disparaît avec le 
repos nocturne ; 


Veines cervicales et des membres supérieurs (système cave supérieur) 





— dilatation des veines sous-cutanées de larche plantaire 
(corona phlebectatica) ou télangiectasies bleutées à la cheville ; 

— signes cutanés et sous-cutanés : dermite ocre (pigmentation 
ocre de la peau), dermite de stase (« eczéma variqueux »), 
atrophie blanche de Millian, hypodermite engainante ou 
lipodermatosclérose pouvant aboutir à la sclérose tissulaire 
et à l’ankylose de cheville ; 

— ulcère ou cicatrice d’ulcère, de siège généralement malléo- 
laire, peu douloureux en dehors des soins. 

Evaluation du C (clinique) (scoring system)). 

Les critères cliniques sont cotés de 0 à 6 dans la classification 

CEAP (Clinical  Etiologic Anatomic  Pathophysiologic, 

tableau 4-9). 


Tableau 4-9. Évaluation clinique de la maladie variqueuse dans la 
classification CEAP. 





Absence de signe visible ou palpable d'affection veineuse 

















Co chronique 

C; Veines réticulaires ou télangiectasies 

C Varices (> 3 mm) 

G3 Œdème veineux 

Caa Lésions cutanées : pigmentation ou eczéma variqueux 

Cab  Lésions cutanées : hypodermite scléreuse ou atrophie blanche 
CG Ulcère cicatrisé 

C6 Ulcère ouvert 





On examine le réseau veineux superficiel (fig. 4-6). L’inspec- 
tion et la palpation débutent au cou-de-pied et à la cheville 
pour remonter vers la racine de la cuisse, permettant l'examen 





Figure 4-6. Varices bilatérales dans le territoire des grandes saphènes. 


113 


de la totalité du réseau veineux superficiel. Parfois inspection 
doit rechercher des varices jusqu’à la région périnéale (varices 
d’origine hypogastrique), sus-pubienne et abdominale (séquel- 
les de thrombose veineuse iliocave). La recherche des varices 
peut être difficile du fait de l’importance du pannicule adipeux. 
L'existence de perles variqueuses (fig. 4-7) signe un risque de 
complication hémorragique. Ces « perles » correspondent à 
de petites dilatations ampullaires saillantes recouvertes d’une 
peau amincie à laquelle elles adhèrent, et surviennent sur le 
trajet distal d’une varice. 





Figure 4-7. Perle variqueuse. 


Points essentiels 

L’interrogatoire permet de rattacher une plainte fonctionnelle à 
l'insuffisance veineuse à travers les circonstances favorisantes ou 
atténuantes. 

L'examen de la cheville permet d’identifier les signes d’insuffi- 
sance veineuse chronique. 

L'examen clinique permet de faire le diagnostic de varices (sous 
réserve d’une adiposité sous-cutanée importante). 

L'examen clinique distingue mal insuffisance veineuse superfi- 
cielle et profonde. 


VEINES CERVICALES 
ET DES MEMBRES SUPÉRIEURS 
(SYSTÈME CAVE SUPÉRIEUR) 





Définitions 





La traversée thoracobrachiale est un ensemble anatomique 
constitué par une succession de défilés, délimités par des 
structures osseuses, musculaires et tendineuses, dans lesquels 


Sémiologie vasculaire 





cheminent les axes vasculaires axillo-sous-claviers et les bran- 
ches du plexus brachial 

Le syndrome cave supérieur correspond à l’ensemble des mani- 
festations cliniques en rapport avec une obstruction de la 
veine cave supérieure. 

Le syndrome de Claude Bernard-Horner est un syndrome en 
rapport avec une atteinte du faisceau sympathique se tradui- 
sant par un myosis, un ptosis, une énophtalmie. 


Anatomie — Physiopathologie 





ANATOMIE 


Disposition du système veineux 

Le système veineux des membres comporte un réseau super- 
ficiel, sus-aponévrotique, et un réseau profond, sous-aponé- 
vrotique. 

Le réseau veineux profond se divise lui-même en veines de 
transfert et en veines musculaires. Les veines de transfert 
assurent le drainage d’un territoire vers le réseau sus-jacent ; 
les veines musculaires drainent le sang d’un muscle ou groupe 
de muscles vers les veines de transfert auxquelles elles sont 
anastomosées. 

Les veines superficielles cheminent dans l’hypoderme au sain 
d’une gaine adhérente à un pseudofascia sous-cutané. 

Les veines profondes de transfert cheminent dans la même 
gaine que l’artère dont elles partagent le nom. 

De nombreuses anastomoses relient les veines profondes et 
superficielles des membres supérieurs. De même, il existe de 
nombreuses anastomoses entre les différents réseaux cervicaux. 


Anatomie descriptive 

L’anatomie du réseau veineux profond cervical et celle du 
réseau veineux des membres supérieurs sont présentées 
figures 4-8 et 4-9 respectivement. 





Figure 4-8. Réseau veineux profond cervical. 

1 : veine cave supérieure ; 2 : tronc veineux brachiocéphalique gauche ; 3 : tronc 
veineux brachiocéphalique droit ; 4 : veine sous-clavière ; 5 : veine axillaire ; 

6 : veine jugulaire interne ; 7 : veine vertébrale ; 8 : tronc veineux thyro-linguo- 
pharyngo-facial. 
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Figure 4-9. Réseau veineux des membres supérieurs. 
1 : veine axillaire ; 2 : veines humérales ; 3 : veines radiales : 4 : veines cubitales ; 
5 : veine basilique ; 6 : veine céphalique. 


PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Le syndrome obstructif est décrit supra, cf. « Thrombose vei- 
neuse profonde des membres inférieurs » page 103. 


L'influence moindre de la pesanteur au niveau des axes des 
membres supérieurs explique la rareté de expression clini- 
que des reflux en rapport avec une insuffisance veineuse 
secondaire à la dévalvulation et à la perte de la compliance de 
la paroi veineuse après reperméation d’une thrombose. 


Le tronc veineux axillo-sous-clavier peut être comprimé dans 
la traversée thoracobrachiale et constitue alors le syndrome 
de la traversée thoracobrachiale. Cette compression se mani- 
feste en particulier lors des mouvements d’abduction du bras 
et peut entraîner un syndrome obstructif transitoire voire 
permanent en cas de thrombose associée. 


Signes fonctionnels 





En cas d’obstruction du réseau veineux, le symptôme princi- 
pal est la douleur. Elle traduit la stase. La douleur peut être 
importante, parfois sourde, ou à type de sensation d’engour- 
dissement du membre, de plénitude. Il est important de pré- 
ciser tant l’ancienneté des troubles que leur mode évolutif : 


—les symptômes intermittents orientent vers une compres- 
sion intermittente ; 


Veines cervicales et des membres supérieurs (système cave supérieur) 





— les symptômes permanents orientent vers une obstruction 
complète de l’axe veineux. 

Les symptômes se situent en amont de lobstacle. Ils sont 
limités au bras en cas d’obstruction axillo-sous-clavière. En 
cas d’obstruction de la veine cave supérieure, le sujet décrit 
des manifestations traduisant le retentissement d’amont ; les 
manifestations sont à type de céphalées, sensation d’instabi- 
lité, de vertiges, de troubles visuels ; peuvent s’y associer une 
dyspnée, une dysphagie, une toux. Les troubles se majorent 
lorsque le sujet est penché en avant. Une obstruction brutale 
de la veine cave supérieure peut entraîner un œdème cérébral 
par augmentation de la pression veineuse avec des troubles de 
conscience, une obnubilation. L'ensemble des symptômes et 
anomalies cliniques retrouvés lors d’une occlusion de la veine 
cave supérieure définissent le « syndrome cave supérieur ». 


En complément, l’interrogatoire précise les antécédents du 
sujet en particulier à type de traumatisme de ceinture scapu- 
laire (fracture claviculaire), de thrombose au niveau d’autres 
territoires, de pathologie sous-jacente augmentant le risque 
de thrombose (cancer en particulier). On recherche la notion 
de mise en place de stimulateur cardiaque, de chambre de 
perfusion ou cathéter ainsi que celle d’effort inhabituel en 
abduction brachiale prolongée. 


Signes physiques 





Le sujet est examiné, si possible, en position debout, torse nu, 
de face, de profil et de dos. L'examen est bilatéral et compa- 
ratif. 


INSPECTION 


En tout premier, on recherche la présence d’un œdème qui 
peut s'étendre au bras, à l’avant-bras, à la main et aux doigts. 
En cas d’obstruction proximale impliquant le tronc veineux 
brachiocéphalique, on note un comblement du creux sus-cla- 
viculaire. Le syndrome cave supérieur associe non seulement 
un œdème bilatéral, mais aussi un œdème du visage, des pau- 
pières et du tronc (en pèlerine), voire de la langue. Les trou- 
bles sont très nets le matin, après le décubitus et régressent 
partiellement au fur et à mesure de la journée après le passage 
en orthostatisme. Dans les formes majeures, on retrouve une 
protrusion oculaire, peuvent s’y associer une cyanose et un 
syndrome de Claude Bernard-Horner. Les veines conjoncti- 
vales sont dilatées. 


Le membre peut être cyanique. 

Les troncs veineux en amont de l'obstacle sont dilatés et le res- 
tent même après surélévation du membre. 

On recherche la présence d’une circulation veineuse collatérale 
axillo-sous-clavière, thoracique. Cette circulation se déve- 
loppe progressivement et est absente au stade initial. 

Un cordon inflammatoire sur le trajet d’un axe veineux peut 
être noté en cas d’atteinte du réseau superficiel. 
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On précise l’état cutané et l’on recherche la présence d’un sti- 
mulateur cardiaque, d’un dispositif de perfusion qui favorise 
le développement d’une thrombose. 


PALPATION 


En cas de thrombose proximale, la veine axillaire est parfois 
palpable sous forme d’un cordon douloureux. De même, 
lorsque la thrombose est limitée au réseau superficiel, on per- 
çoit un cordon induré sur le trajet veineux. 

L'examen est complété par la mesure des circonférences bra- 
chiales. 


Lorsque les symptômes sont intermittents, on recherche 
l'apparition d’une turgescence veineuse brachiale et axillaire 
lors de la mise en abduction et rétropulsion du bras. Ces 
signes sont en faveur d’un obstacle dynamique. 

La palpation des creux sus-claviculaire recherche une masse 
basicervicale pouvant orienter vers une apophysomégalie, 
une côte surnuméraire. 

L'examen est complété par la palpation des aires ganglionnaires. 


AUSCULTATION 


Rarement, on perçoit des souffles veineux basicervicaux. Ces 
souffles sont sans valeur pathologique; le plus souvent 
inconstants, ils sont variables suivant l’inclinaison de l’extré- 
mité céphalique et la respiration. 


EXAMEN GÉNÉRAL 


En Pabsence d’une cause locale, la découverte d’une throm- 
bose veineuse du membre supérieur impose la recherche 
d’une circonstance favorisante générale, en particulier un 
cancer. Comme pour toute thrombose, on recherche une 
complication à type d’embolie pulmonaire. 


Raisonnement diagnostique 





Il n’existe pas de signe clinique spécifique de thrombose vei- 
neuse des membres supérieurs. En cas de suspicion de throm- 
bose, la démarche diagnostique prend en compte le terrain, 
les signes cliniques et le diagnostic différentiel. Comme aux 
membres inférieurs, on établit un score (tableau 4-10) qui 
permet de classer les patients les patients en trois groupes. 


Tableau 4-10. Score de probabilité clinique de thrombose veineuse 
du membre supérieur. 














ITEM COTATION 
Matériel veineux +1 
Douleur localisée +1 
Œdème du membre supérieur prenant le godet +1 








Autre diagnostic au moins aussi plausible que celui de 
TVP 


—1 





Sémiologie vasculaire 





Le diagnostic est confirmé par la réalisation d’un examen 
écho-Doppler. 


En cas de suspicion de syndrome cave, le scanner recherche 
une occlusion ou une compression des axes veineux dans le 
médiastin. 


Points essentiels 

Les thromboses veineuses du membre supérieur sont rares, sou- 
vent facilitées par une cause locale (dispositif de perfusion, sonde 
de stimulateur cardiaque). L'examen clinique permet d’évoquer 


le diagnostic, ce dernier sera confirmé par l’écho-Doppler. 


ARTÈRES DES MEMBRES 
INFÉRIEURS 





DÉFINITIONS 


Les signes cliniques induits par une atteinte artérielle relèvent 
soit d’une modification du calibre artériel, soit d’une oblité- 
ration à partir d’un embole dont le point de départ est artériel 
ou cardiaque. 


MODIFICATION DU CALIBRE ARTÉRIEL 


Il peut s’agir d’une réduction de calibre de la lumière arté- 
rielle (sténose), voire d’une obstruction complète d’un axe 
artériel (thrombose, oblitération artérielle) engendrant une 
«insuffisance artérielle au niveau des membres inférieurs » 
dont les répercussions sont fonction du degré de sténose et de 
la valeur fonctionnelle de la circulation de suppléance. Il peut 
s'agir à l’inverse d’une augmentation permanente du calibre 
artériel à l’origine soit d’une mégadolichoartère (augmenta- 
tion globale du diamètre artériel sans perte du parallélisme 
des bords de l’artère), soit d’une ectasie (augmentation loca- 
lisée d’une artère avec perte du parallélisme artériel < 1,5 fois 
le diamètre de l’artère native) ou d’un anévrisme (augmenta- 
tion localisée d’une artère avec perte du parallélisme artériel 
> 1,5 fois le diamètre de l’artère native) lorsque cette aug- 
mentation se poursuit. On en distingue deux formes anato- 
miques principales : 

— les anévrismes vrais: la paroi artérielle est distendue mais 
elle constitue la paroi de l’anévrisme. Selon son aspect, on 
distingue les anévrismes sacciformes et les anévrismes fusi- 
formes ; 

— les faux anévrismes: il s’agit de l’organisation d’une poche 
formée par extravasation de sang, située à côté et autour de 
l'artère qui l’alimente ; la paroi est fibroconjontive, néofor- 
mée. 


EMBOLES ARTÉRIELS 


Le délitement d’une plaque d’athérosclérose sous la forme de 
cristaux de cholestérol, sa rupture et sa fragmentation, la 
migration de matériel fibrinocruorique contenu dans un sac 
anévrismal (ou dans les cavités cardiaques) propulsent dans 
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le torrent circulatoire des emboles qui vont alors migrer tant 
que leur taille est inférieure à celle des vaisseaux. 


Anatomie 





L’anatomie du réseau artériel des membres inférieurs est 
illustrée figure 4-10. 





Figure 4-10. Réseau artériel des membres inférieurs. 

1: aorte ; 2 : artère iliaque primitive ; 3 : artère iliaque externe ; 4 : artère iliaque 
interne ; 5 : artère fémorale commune ; 6 : artère fémorale superficielle ; 

7 : artère fémorale profonde ; 8 : artère poplitée ; 9 : tronc tibiofibulaire ; 

10 : artère tibiale antérieure ; 11 : artère tibiale postérieure ; 12 : artère fibulaire. 


Physiopathologie 
INSUFFISANCE ARTÉRIELLE DES MEMBRES 
INFÉRIEURS 


La réduction de calibre artériel, la plupart du temps induite 
par une plaque d’athérome, est à l’origine d’une inadéquation 


Artères des membres inférieurs 





entre les besoins métaboliques des membres inférieurs et les 
possibilités d'apport artériel dans ce territoire. L'importance 
de la réduction de calibre de l’artère, des besoins métaboli- 
ques du membre inférieur et le développement de la circula- 
tion collatérale déterminent la sévérité de l’inadéquation des 
apports. Si la réduction de calibre est minime ou compensée 
par la collatéralité et si les besoins métaboliques sont très 
limités, la diminution du débit sanguin pourra être non signi- 
ficative et ne pas s'exprimer (cas de figure très fréquent). À 
l'inverse, si la réduction de calibre est importante ou mal 
compensée ou si les besoins métaboliques augmentent, cette 
inadéquation est manifeste dans les territoires situés en aval 
de cette réduction de calibre artériel. Elle est à l’origine d’un 
déficit en apport artériel et d’une souffrance au niveau des 
masses musculaires irriguées. 


Le système artériel des membres inférieurs vise à assurer des 
apports sanguins suffisants au niveau de la peau et des masses 
musculaires. Cet apport de base augmente lorsque les masses 
musculaires assurent un effort (marche, course) ou en pré- 
sence d’une plaie pour permettre la cicatrisation. 


PATHOLOGIE ANÉVRISMALE 


La constitution d’un anévrisme fait intervenir plusieurs 
éléments : 


— des facteurs pariétaux : destruction progressive des différen- 
tes tuniques de la paroi ; 

— des facteurs génétiques : non encore élucidés mais qui expli- 
quent l'existence d’anévrismes familiaux ; 

— des facteurs hémodynamiques : turbulences du flux sanguin 
qui entraînent une augmentation des pressions pariétales et 
fragilisent encore la paroi, provoquant progressivement une 
dilatation de l’artère. Ceci crée un cercle vicieux puisque 
l'augmentation du diamètre artériel provoque une élévation 
des pressions pariétales (selon la loi de Laplace) et aggrave 
l'accroissement du diamètre. Le sac anévrismal augmente 
ainsi progressivement de taille jusqu’à la fissuration ou la 
rupture. À l’intérieur de ce sac anévrismal se forme progres- 
sivement un thrombus intra-anévrismal, par accumulation 
de lamelles concentriques de fibrine. Celui-ci délimite un 
chenal circulant dont le diamètre est proche de celui de la 
lumière artérielle normale. Une gangue inflammatoire peut 
se former autour de l’anévrisme. Cette gangue peut adhérer 
aux organes de voisinage. 

La constitution d’un anévrisme expose donc à plusieurs 

risques : compression des organes de voisinage par l’augmen- 

tation de volume de l’anévrisme, thrombose, emboles distaux 
et rupture. 


PATHOLOGIE EMBOLIQUE 


L'arrêt brutal d’un embole dans un vaisseau provoque une 
ischémie dans le territoire d’aval. Cette embolisation peut se 
faire soit à bas bruit entraînant alors une obstruction progres- 
sive des artères les plus distales, soit de façon plus bruyante, à 
l'origine de la survenue d’une insuffisance artérielle aiguë (ou 
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ischémie aiguë). La taille de l’embole est éminemment varia- 
ble, pouvant aller de celle de cristaux de cholestérol emboli- 
sant dans les artères les plus fines et responsable d’une 
ischémie limitée (syndrome de l’orteil bleu), à celle de frag- 
ments de plaques ou d’emboles fibrinocruoriques pouvant 
obstruer totalement des artères de gros calibre (artère iliaque, 
fémorale ou poplitée) ou de moyen calibre (artères jambiè- 
res). Les symptômes et les signes physiques sont d’autant plus 
importants que le calibre du vaisseau occlus est grand, que la 
topographie est proximale et que les possibilités de sup- 
pléance de l'artère obstruée sont réduites. En fonction de la 
taille de Pembole, les manifestations cliniques peuvent aller 
d’une simple ischémie cutanée à une ischémie aiguë d’un 
membre inférieur. 


Signes fonctionnels 





INSUFFISANCE ARTÉRIELLE DES MEMBRES 
INFÉRIEURS 


L’insuffisance artérielle peut être asymptomatique ou respon- 
sable de douleurs, à l'effort ou permanentes. 


Douleur d'effort 

Elle revêt toutes les caractéristiques d’une douleur 
ischémique : douleur intense avec sensation de lourdeur, 
d’étau, de jambe de plomb. Elle se manifeste dans les territoi- 
res situés en aval de l’obstruction artérielle (douleurs du mol- 
let en présence de lésions de l’axe fémoropoplité, etc.). Le 
syndrome de Leriche associe claudication bilatérale des mem- 
bres inférieurs, des fesses et impuissance sexuelle. Il relève de 
lésions aorto-iliaques. La symptomatologie douloureuse est 
due au déficit artériel qui disparaît rapidement lorsque l’effort 
musculaire cesse. Cette douleur s’estompe et disparaît rapide- 
ment en quelques minutes à l’arrêt de l'effort. Elle réapparaît 
pour un nouvel effort équivalent. Si l’importance de la dis- 
tance de marche au bout de laquelle apparaît cette douleur 
constitue un moyen simple de quantifier la sévérité de ce 
symptôme, il ne faut pas perdre de vue que l'effort musculaire 
conjugue la distance parcourue avec la cadence de déambula- 
tion et la déclivité du terrain. En outre, lorsque le déficit aug- 
mente, le patient a insensiblement et inconsciemment 
tendance à diminuer sa cadence de déambulation afin d’éviter 
la survenue de la symptomatologie douloureuse. Il peut ainsi 
maintenir sa distance de déambulation alors que la sévérité 
des lésions augmente. En pratique, si la distance de marche 
est une notion facile à appréhender par l’interrogatoire, celle- 
ci apparaît trompeuse pour surveiller un patient ou dépister 
l’'aggravation d’une lésion. Le questionnaire d’Édimbourg 
(encadré 4-1) résume les données utiles pour caractériser 
l’origine ischémique de la douleur d’effort. Les sujets peuvent 
présenter des douleurs d’effort atypiques qui amènent à dis- 
cuter des diagnostics différentiels (cf. « Douleur des membres 
à l’effort » page 141). Le caractère invalidant éventuel de la 
claudication doit être précisé en étudiant son impact sur la vie 
quotidienne. 
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Encadré 4-1. Version française du questionnaire 
d’Édimbourg sur la claudication 
1) Ressentez-vous une douleur ou une gêne dans une jambe 
quand vous marchez ? 

Qiloui ÜOnon (2 je ne peux pas marcher 
Si oui, poursuivre le questionnaire, sinon ne pas continuer. 
2) Cette douleur commence-t-elle parfois à se manifester 
quand vous êtes debout immobile, ou assis ? 
Qiloui ÜOnon 
3) Ressentez-vous cette douleur quand vous montez une côte 
ou quand marchez vite ? 
Qioui  UOnon 
4) La ressentez-vous quand vous marchez d’un pas normal sur 
terrain plat ? 
Qioui  UOnon 
5) Que devient la douleur si vous vous arrêtez ? 
Q1 Elle persiste habituellement plus de 10 minutes 
Q0 Elle disparaît habituellement en 10 minutes ou moins 
6) Où ressentez-vous cette douleur ou cette gêne ? Marquez 
l'emplacement d’une croix sur le schéma suivant : 








vue avant vue arrière 

On considère qu’il y a une claudication intermittente lorsque 
les réponses sont les suivantes : 

1) : oui 
2): 
3): 
4) : 


oui 
non 

oui 

oui (claudication forte) ou non (faible) 

5) : 10 minutes ou moins 

6) : Croix sur les mollets, fesses ou cuisses (vue postérieure), et 
non sur les interlignes articulaires 





Douleurs de décubitus 

La douleur de décubitus se manifeste d’abord de façon décalée 
par rapport à l’adoption du décubitus (contemporaine de la 
chute de pression systémique lors du sommeil), et de manière 
distale, intéressant essentiellement les pieds. Elle s'accompagne 
d’une sensation de froid intense. Elle est calmée par la vertica- 
lisation du membre, le patient se levant parfois pour faire dis- 
paraître sa douleur, ou laissant pendre son pied hors du lit. 
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PATHOLOGIE EMBOLIQUE 


La survenue d’un embole au niveau des membres inférieurs 
se traduit par une douleur aiguë, de survenue brutale, intéres- 
sant un territoire plus ou moins important en fonction de la 
taille et de la topographie de l’embole. Cette douleur aiguë 
peut être limitée à un orteil et laisser la place à une douleur 
sourde (embolie de cholestérol), ou au contraire demeurer 
intolérable et s'accompagner d’une sensation de froid et 
d’une paralysie sensitivomotrice (ischémie aiguë). 


Signes physiques 





L'examen physique recherche différents signes traduisant les 
conséquences d’un obstacle au niveau d’une des artères des 
membres inférieurs (lésion sténosante, obstruction), ou les 
répercussions de cet obstacle sur les artères sous-jacentes et 
les tissus irrigués, ou encore une augmentation de calibre de 
l'artère. 


INSPECTION 


Les signes physiques observables à l'inspection s'avèrent rela- 
tivement tardifs, traduisant une atteinte sévère. Ils doivent 
néanmoins être impérativement recherchés car ils constituent 
une source de renseignements importants. L'examen est tou- 
jours bilatéral et comparatif. La diminution de l’apport arté- 
riel engendre, lorsqu'elle est sévère, une pâleur relative, 
d'autant plus marquée que l’insuffisance artérielle est sévère. 
Elle est constante et majeure (« cadavérique ») dans l’isché- 
mie aiguë, elle est fréquemment absente dans l’ischémie chro- 
nique où le pied peut être cyanique. Elle est précédée par la 
mise en évidence de troubles des phanères, le patient présen- 
tant une peau sèche avec dépilation. On peut mettre en évi- 
dence une déshabitation des pulpes des orteils ou des coques 
talonnières ou des fissurations interdigitales qui témoignent 
de lischémie tissulaire. 


À un stade encore plus sévère, l'examen montre des troubles 
trophiques à type d’ulcère, de gangrène ou de nécrose sié- 
geant habituellement à la partie distale du pied. 

L'inspection peut mettre en évidence un livédo au niveau 
d’un orteil, voire un orteil bleu évoquant un processus 
d’emboles de cristaux de cholestérol. Très rarement l’inspec- 
tion met en évidence une « voussure » inguinale ou poplitée 
due à la présence d’un anévrisme sous-jacent. 


Cette inspection peut 
manœuvres : 


être sensibilisée par plusieurs 
— l'étude du temps de remplissage veineux : après effacement 
des veines du dos du pied, étude du temps de remplissage 
veineux, et en particulier la lenteur de ce remplissage reflète 
l'importance de l'obstacle artériel en amont. Normalement, 
le remplissage des veines du dos du pied est observable en 5 
à 6 secondes. [Attention à ce que ce remplissage s'effectue à 
partir de la distalité. Un remplissage à partir de l'extrémité 
proximale des veines superficielles traduit l'existence d’une 
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insuffisance veineuse et ne permet pas d'évaluer le retentisse- 
ment d’un obstacle artériel.] ; 

— l'augmentation du temps de recoloration de la pulpe digi- 
tale qui traduit l’existence d’un obstacle au niveau de arbre 
artériel en amont. Le retentissement hémodynamique est 
d’autant plus sévère que cet allongement est long (norma- 
lement < 2 secondes) ; 

—les variations posturales de coloration: cette manœuvre 
consiste à étudier les variations de coloration lors de la suré- 
lévation du membre inférieur, puis lors de la mise en posi- 
tion déclive. Chez un sujet normal, cette manœuvre 
n'entraîne aucune modification des téguments au niveau 
des pieds. En présence d’une insuffisance artérielle sévère, la 
surélévation du membre entraîne une hypovascularisation 
qui se traduit par une pâleur du pied. La mise en position 

déclive permet à nouveau une vascularisation normale, 
mais il existe fréquemment une érythrocyanose de déclivité 
traduisant la vasoplégie. [Attention : l'existence d’une cya- 
nose distale des pieds après surélévation des membres infé- 
rieurs traduit l'existence d’une insuffisance veineuse et non pas 
d’une insuffisance artérielle.] 

La présence d’un œdème distal est un élément d’autant plus 

important à noter qu’il s'associe à l’existence de douleurs de 

décubitus. Il témoigne de la nécessité de verticalisation per- 
manente du pied pour lutter contre les douleurs de décubitus 

(syndrome des jambes pendantes). Cet œdème tend à dimi- 

nuer la pression de perfusion, créant ainsi un cercle vicieux 

qui aggrave l’insuffisance artérielle. 


PALPATION 


Elle évalue en premier lieu la température cutanée : en pré- 
sence d’une insuffisance artérielle, il peut exister une diminu- 
tion de la température cutanée des extrémités, inconstante 
dans l’ischémie chronique, constante dans l’ischémie aiguë. 


La recherche des pouls périphériques est un temps majeur de 
l'examen clinique d’un patient vasculaire. Celui-ci doit être 
examiné en décubitus dorsal ; la palpation des pouls fémoraux 
(triangle de Scarpa) se fait cuisses demi-fléchies en abduction, 
rotation externe ; l'examen clinique est poursuivi par la recher- 
che des pouls poplités (creux poplité) et tibiaux postérieurs 
(gouttière rétromalléolaire interne), le patient gardant la même 
position. Le pouls poplité est recherché en « empaumant » le 
genou. C’est un pouls difficile à percevoir et il faut garder à 
l'esprit l’aphorisme « tout pouls poplité trop bien perçu est un 
anévrisme, jusqu’à preuve du contraire » si l’on ne veut pas 
laisser évoluer à bas bruit un anévrisme poplité. 


La présence d’un pouls traduit l’absence d’obstruction arté- 
rielle en amont du lieu de palpation, son absence traduit un 
obstacle hémodynamique en amont. Au cours d’un état de 
choc, l’ensemble des pouls est difficile à percevoir. L'absence 
d’un pouls pédieux isolé peut se voir chez 5 à 10 % des sujets 
normaux, par contre l’absence des pouls tibiaux postérieurs 
et pédieux doit être interprétée comme témoignant d’une 
artériopathie des membres inférieurs. 
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Cette palpation est complétée par une recherche de troubles 
neurologiques en présence d’une insuffisance artérielle 
sévère. L'apparition de troubles sensitifs et moteurs traduit le 
degré majeur de l’insuffisance artérielle : l’ischémie aiguë sen- 
sitivomotrice. 

La perception d’un frémissement (ou thrill) à la palpation 
d’un axe artériel traduit la présence de turbulences majeures 
que l’on rencontre soit dans les sténoses serrées, soit lors de la 
communication de régimes circulatoires différents : fistule 
artérioveineuse mettant en contact un régime artériel pulsatile 
de haute pression avec un système veineux de basse pression. 


AUSCULTATION 


L’auscultation d’un axe artériel ne perçoit normalement 
aucun son. La présence d’une sténose génère des turbulences 
qui se traduisent par un souffle systolique. L’intensité de ce 
souffle n’a pas de valeur prédictive du degré de sténose. Il est 
parfois difficile de localiser un souffle de façon précise, en 
particulier lorsque celui-ci siège en regard d’un carrefour 
artériel. Certaines manœuvres de compression peuvent aider, 
mais ne gardent qu’une valeur d’orientation. 


MESURE DE L'INDEX DE PRESSION EN CHEVILLE 
(IPSC) 


Elle fait partie de l'examen clinique de tout patient vasculaire. 
Cet examen consiste à mesurer le ratio de pression systolique 
à la cheville (pression systolique en cheville/pression systoli- 
que humérale). Il est mesuré à l’aide d’un stéthoscope ultra- 
sonore. Sa valeur normale est comprise entre 0,9 et 1,3. Une 
valeur inférieure à 0,9 signe l'existence de lésions artérielles 
obstructives et permet de quantifier leur sévérité. Au-dessus 
de 1,3, cet index témoigne d’une rigidité artérielle ne permet- 
tant pas de juger de l’existence ou non de lésions artérielles 
obstructives ni de leur sévérité. 


Raisonnement diagnostique 





Le raisonnement diagnostique doit être centré sur une double 

problématique : 

—la compatibilité entre le profil du patient et une atteinte 
artérielle éventuelle ; 

- l’imputation des symptômes présentés à une origine arté- 
rielle. 


LE PATIENT EST-IL SUSCEPTIBLE DE PRÉSENTER 
UNE ATTEINTE ARTÉRIELLE ? 


Les étiologies responsables d’une atteinte artérielle sont large- 
ment dominées par la pathologie athéroscléreuse (artériopa- 
thie des membres inférieurs dans 90 % des cas), même s’il 
existe d’autres étiologies possibles (compressions extrinsè- 
ques, pathologies inflammatoires, etc.). Dans le cadre de ce 
traité de séméiologie, nous centrerons nos propos sur l’étio- 
logie athéroscléreuse. Pour s'assurer que le profil du patient 
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est compatible avec une pathologie athéroscléreuse, le clini- 
cien doit obligatoirement rechercher les facteurs de risque 
vasculaires qui favorisent le développement de ces lésions : 
tabagisme, dyslipidémie, hyperpression artérielle, diabète, âge 
supérieur à 50 ans, antécédents familiaux de pathologie athé- 
roscléreuse, sédentarité, sexe masculin. 


LA SYMPTOMATOLOGIE EST-ELLE D'ORIGINE 
ARTÉRIELLE ? 


Les douleurs d’efforts et les douleurs de repos ne sont pas 
pathognomoniques d’une atteinte artérielle, elles peuvent 
relever de plusieurs étiologies (cf. « Douleur des membres à 
Peffort» page 141). La démarche diagnostique consiste à 
s'assurer que cette symptomatologie revêt bien les caractéris- 
tiques séméiologiques des douleurs d’origine artérielle. 


Pour confirmer la topographie des lésions, l'examen clinique 
fait appel à des examens complémentaires : Doppler continu 
qui permet de dresser un portrait-robot de la topographie des 
lésions, écho-Doppler artériel qui précise cette topographie et 
permet d'établir la nature de ces lésions (plaques sténosantes, 
ectasie, anévrisme). L'évaluation des répercussions hémody- 
namiques des lésions est également précisée à travers des 
techniques complétant les données cliniques et celles de 
PIPSc : épreuve de marche standardisée sur tapis roulant, étude 
de la pulsatilité digitale, mesure de la pression digitale, mesure 
de la pression partielle transcutanée en oxygène. 


Au terme d’un interrogatoire bien conduit et d’un examen 
clinique vasculaire minutieux, il est possible d’affirmer ou de 
récuser l’existence d’une atteinte artérielle des membres infé- 
rieurs chez la plupart des patients et de guider les examens 
complémentaires nécessaires à l’évaluation de la sévérité des 
lésions. Ces deux étapes sont en effet indispensables pour 
adapter la prise en charge thérapeutique. 


ARTÈRES DES MEMBRES SUPÉRIEURS 





L'examen artériel des membres supérieurs est indissociable de 
Pexamen vasculaire veineux, lymphatique et microcircula- 
toire. Les artériopathies des membres supérieurs sont moins 
fréquentes que celles des membres inférieurs. Elles sont plus 
diversifiées dans leur expression clinique et non limitées à 
Pathérosclérose, c’est pourquoi nous allons d’abord nous 
intéresser aux grands principes de l’examen vasculaire du 
membre supérieur avant d'aborder les applications cliniques. 


Particularités des artères 
des membres supérieurs 





Les segments les plus vulnérables sont ceux où la pathologie 
est la plus rare. 


Les localisations de l’athérosclérose touchent la partie la plus 
proximale de la sous-clavière, là où les possibilités d’anasto- 
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mose sont nombreuses, d’où des possibilités de compensa- 
tions très importantes qui expliquent la rareté de l’expression 
clinique de ces pathologies qu’il faudra savoir rechercher. 

La grande amplitude des mouvements de l'articulation de 
lépaule et sa complexité anatomique rendent compte de la 
fréquence des syndromes posturaux. 

L'interrogatoire sera abordé spécifiquement pour chaque 
application clinique car l’anamnèse est très orientée par la 
pathologie recherchée. 


Anatomie — Physiopathologie 


ANATOMIE 


Disposition du système artériel 

Les segments artériels peuvent être divisés en deux grands 

groupes : 

— les artères nourricières d’un territoire, riches en collatérales 
et en branches terminales ; 

— les artères de transfert, pauvres en collatérales. 


Anatomie descriptive 

L’anatomie artérielle générale du membre supérieur est illus- 
trée figure 4-11, les variations anatomiques de la vascularisa- 
tion de la main figure 4-12 et la traversée thoracobrachiale 
figure 4-13. 





Figure 4-11. Anatomie artérielle générale du membre supérieur. 

1 : artère sous-clavière ; 2 : artère axillaire ; 3 : artère brachiale (humérale) ; 
4 : artère radiale ; 5 : artère ulnaire (cubitale) ; 6 : arcade palmaire profonde ; 
7 : arcade palmaire superficielle. 
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Figure 4-13. Traversée thoracobrachiale. 

1: muscle scalène antérieur ; 2 : muscle sous-clavier ; 2 : petit pectoral ; 

3 : artère sous-clavière ; 4 : veine sous-clavière ; 5 : arcade palmaire superficielle ; 
6 : arcade palmaire profonde ; 7 : clavicule ; 8 : 1!€ côte. 


PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Les différences sémiologiques entre le membre supérieur et 

inférieur s'expliquent par : 

—un volume musculaire nettement moindre au membre 
supérieur qu’au membre inférieur et proportionnellement 
beaucoup plus de peau, de nerfs et de tendons. Les manifes- 
tations à type de claudication y sont beaucoup plus rares ; 

—un potentiel de réaction vasomotrice cutanée beaucoup 
plus importante, d’où la fréquence des acrosyndromes vas- 
culaires (cf. « Acrosyndromes vasculaires » page 131). 


Examen vasculaire du membre 
supérieur 
INSPECTION 


Elle est bilatérale et comparative, les signes pouvant être uni 
ou bilatéraux. La pathologie aiguë du membre supérieur est 
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le plus souvent unilatérale, contrairement à la pathologie 

chronique. 

Le membre supérieur peut être : 

— pâle : orientant vers une ischémie aiguë ou chronique ; 

—cyanique: orientant vers une pathologie artérielle ou 
veineuse ; 

— livédoïde : orientant vers une pathologie microcirculatoire ; 

— œdémateux: orientant vers une pathologie veineuse ou 
lymphatique ; 

— avec une circulation collatérale nettement visualisée : orien- 
tant vers une pathologie veineuse. 


PALPATION 


L'examen comporte la palpation des pouls : sous-clavier, axil- 
laire, brachial, radial, ulnaire. La diminution ou labsence 
d’un pouls témoigne d’une sténose ou occlusion en amont. 
Un pouls isolé trop bien perçu doit faire évoquer un obstacle 
sous-jacent, une masse battante sur un trajet artériel : un ané- 
vrisme. La palpation du pouls permet aussi de préciser la 
régularité de celui-ci et d’éliminer une éventuelle arythmie 
cardiaque. 


AUSCULTATION 


La perception d’un souffle systolique sur un trajet artériel 
témoigne de la présence d’un obstacle vasculaire en amont ou 
d’un hyperdébit. Un souffle systolodiastolique oriente vers la 
présence d’une fistule artérioveineuse. 


La mesure de la tension artérielle est détaillée dans un autre 
chapitre. Son application ici requiert une mesure aux deux 
bras comparative et symétrique. La présence d’une anisoten- 
sion, définie par une différence de tension artérielle systolique 
supérieure à 20 mmHg entre les deux bras, est souvent le seul 
élément sémiologique d’une sténose sous-clavière. 

Le test ou la manœuvre d’Allen permet d’étudier les anasto- 
moses entre artères radiales et cubitales et de faire le diagnos- 
tic d’artériopathie occlusive des arcades palmaires et des 
artères digitales (cf. « Acrosyndromes vasculaires » page 131). 
C’est un test clinique essentiel pour l'exploration des artères 
de la main. 
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Applications cliniques 





OCCLUSION ARTÉRIELLE AIGUË DU MEMBRE 
SUPÉRIEUR 


Elle se manifeste par une douleur d’apparition brutale, 
intense, augmentant progressivement dans le territoire situé 
en aval de l’occlusion. Simultanément, le membre est plus 
pâle et plus froid que le membre controlatéral. Des dyses- 
thésies digitales sont fréquentes mais, contrairement aux 
membres inférieurs, le tableau complet d’ischémie sensiti- 
vomotrice est plus rare. Ce tableau clinique est presque 
toujours dû à une embolie, le plus souvent d’origine car- 
diaque, et parfois à partir d’une lésion sous-clavière ou 
axillaire. 


ISCHÉMIE CHRONIQUE 


Elle se manifeste plus souvent par des troubles trophiques 
digitaux, une plaie traînante, un phénomène de Raynaud uni- 
latéral d’un ou plusieurs doigts que par une claudication du 
membre supérieur. Le test d’Allen fait le diagnostic d’artério- 
pathie digitale. 


SYNDROMES DE LA TRAVERSÉE 
THORACOBRACHIALE (STTB) 


Ils sont particuliers car les manifestations sont essentielle- 
ment posturales. Il s’agit d’une compression permanente ou 
posturale des éléments vasculaires artères ou veines et/ou ner- 
veux (plexus brachial) : sensation de faiblesse du ou des 
membres lors des mouvements d’abduction et rotation 
externe. L’examen comporte la palpation du creux sus-clavi- 
culaire à la recherche d’un élément compressif (côte cervicale, 
apophysomégalie, etc.), l’auscultation de la région sous-clavi- 
culaire à la recherche d’un souffle systolique en abduction — 
rotation externe du bras. Le test clé pour en faire le diagnostic 
est le test du chandelier : le sujet est en position debout les 
bras en abduction à 90° rotation externe avec l’avant-bras en 
flexion à 90° et on lui demande de faire jusqu’à 30 flexions des 
doigts. L'apparition d’une pâleur de la paume de la main et 
des doigts démontre une compression artérielle, une cyanose 
démontre une compression veineuse, une fatigabilité ou une 
difficulté à la flexion des doigts évoque une compression ner- 
veuse. 


FISTULES ARTÉRIOVEINEUSES (FAV) 


Ce sont des communications anormales acquises ou congé- 
nitales entre veine et artère. On réalise des FAV au niveau 
des membres supérieurs à visée thérapeutique pour les dia- 
lyses des insuffisants rénaux. À l’examen clinique, la veine 
de drainage est dilatée, la peau en regard du trajet n’est pas 
inflammatoire. À la palpation, on perçoit nettement un 
thrill (frémissement) à l’origine de la FAV; le fhrill 
s’estompe rapidement en poursuivant la palpation de la 
veine de drainage ; la perception d’un autre thrill au-delà 
fait craindre la présence d’une sténose. L'absence de thrill 


122 


est évocatrice d’occlusion de la FAV. De même, la percep- 
tion d’une veine de drainage très pulsatile sur un segment 
étendu fait craindre la présence d’une sténose ou occlusion 
sus-jacente. À l’auscultation, on perçoit un souffle systolo- 
diastolique à l’origine de la FAV. Comme pour le thrill, 
Pabsence de souffle est évocatrice d’occlusion. L’examen est 
complété par une étude du lit d’aval artériel distal à la 
recherche d’une ischémie digitale. 


Points essentiels 

La diversité des pathologies en cause impose un examen métho- 
dique et comparatif et un interrogatoire orienté sur les patholo- 
gies suspectées. 

La manœuvre d’Allen est l’examen clé du diagnostic d’artériopa- 
thie digitale. 

La manœuvre du chandelier est l'examen clé du diagnostic du 
syndrome de la traversée thoracobrachiale. 


AXES CAROTIDIENS 
ET VERTÉBRAUX 





L'examen de ces axes est justifié par le risque d’accident vas- 
culaire cérébral (AVC) lié à leurs lésions ; ces dernières peu- 
vent être découvertes face à un AVC. Il est plus intéressant de 
les détecter plus précocement (accident ischémique transi- 
toire, souffle cervical, terrain à risque). 


Définitions 





La définition générale de l'AVC est : « déficit neurologique 
d'installation soudaine ou rapide correspondant à une 
atteinte focale du cerveau par un mécanisme vasculaire ». 
L’AVC est un processus dynamique qui implique à la fois une 
atteinte du parenchyme cérébral (s'exprimant cliniquement 
de façon transitoire ou permanente) et une lésion vasculaire. 
En fonction de la durée du déficit, les accidents ischémiques 
cérébraux (AIC) sont distingués en accidents ischémiques 
transitoires (AIT) ou en infarctus cérébraux (accident consti- 
tué, attaque cérébrale, stroke) 


La définition actuelle de P AIT intègre les données d’une ima- 
gerie cérébrale précoce : « l’AIT est un épisode bref de dys- 
fonction neurologique due à une ischémie focale cérébrale ou 
rétinienne, dont les symptômes cliniques durent typiquement 
moins d’une heure et sans preuve d’infarctus aigu à l’imagerie 
cérébrale ». 


Anatomie 





La figure 4-14 illustre l’anatomie des axes artériels cervicaux 
avec leurs anastomoses et la figure 4-15 celle du polygone de 
Willis. 


Axes carotidiens et vertébraux 








Figure 4-14. Schéma des axes artériels cervicaux avec leurs anastomoses. 


1: aorte ; 2 : tronc artériel brachiocéphalique ; 3 : carotide commune gauche ; 
4 : sous-clavière gauche ; 5 : carotide commune droite ; 6 : sous-clavière droite ; 
7 : vertébrale droite ; 8 : vertébrale gauche ; 9 : carotide interne droite ; 

10 : carotide externe droite. 





Figure 4-15. Schéma du polygone de Willis. 

1: carotide interne ; 2 : cérébrale moyenne ; 3 : cérébrale antérieure ; 

4 : communicante antérieure ; 5 : communicante postérieure ; 6 : tronc basilaire ; 
7 : vertébrale. 
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Physiopathologie 





Les AVC sont d’origine ischémique dans 80 % des cas et 

hémorragiques dans 20 % des cas. 

Parmi les accidents ischémiques : 

— un peu moins de la moitié sont liés à l’athérosclérose des 
artères cérébrales : répartis quasi également entre lésions 
des grosses artères (dont les carotides, par thrombose in situ 
ou autoembolie) et lésions des petites artères (lacunes) ; 

—environ 20 % sont le fait d’emboles d’origine cardiaque 
(AVC cardioembolique) ; 

— 5 % sont liés à des causes diverses : 

— artériopathies non athéromateuses (dont les dissections), 
— hypercoagulabilité, toxiques, etc. 

Dans 30 % des cas, la cause n’est pas déterminée. 

Parmi les accidents hémorragiques, les causes principales 

sont : 

— l'hypertension ; 

— les ruptures d’anévrismes ; 

— les complications des médicaments antithrombotiques. 


Séméiologie 





GRANDS SYNDROMES NEUROLOGIQUES 


Ils sont abordés dans les ouvrages de séméiologie neurologique. 


Schématiquement pour les accidents vasculaires 
cérébraux 

Les symptômes neurologiques sont controlatéraux à la lésion 
cérébrale. L'apparition secondaire éventuelle de troubles de la 
vigilance évoque un œdème cérébral extensif (syndrome de 
masse). 


Déficits sensitifs et moteurs unilatéraux, aphasie et cécité 
mono-oculaire transitoire, et plus encore leur association 
(syndrome opticopyramidal, brachiofacial, aphasie avec défi- 
cit du membre supérieur dominant) sont le fait d’un déficit 
carotidien. 


Instabilité ou ataxie aiguë, troubles visuels, sensitifs ou 
moteurs bilatéraux ou alternes sont évocateurs d’un déficit 
vertébrobasilaire. Vertiges, diplopie, dysarthrie, trouble de la 
déglutition, syndrome confusionnel ne sont pris en compte 
qu’associés à l’un des symptômes précédents. 


Syndromes neurologiques ischémiques du territoire 
vertébrobasilaire 

Ils se distinguent en : 

— syndrome de l'artère cérébrale postérieure : 

— perte de vision complète du champ visuel (hémianopsie) 
ou du quadrant supérieur (quadranopsie) controlatérale à 
la lésion (à distinguer des troubles visuels du syndrome 
sylvien superficiel), 

— héminégligence visuelle, hallucinations visuelles ; 


Sémiologie vasculaire 





— syndrome vertébrobasilaire de la fosse postérieure (atteinte du 
cervelet et du tronc cérébral). Il associe des signes cérébel- 
leux ou des signes d’atteinte des nerfs crâniens homolaté- 
raux à la lésion à des troubles sensitifs ou moteurs 
controlatéraux à la lésion ; 

— infarctus  cérébelleux: syndrome  cérébelleux aigu 
+ syndrome vestibulaire et nystagmus + vertiges et vomis- 
sements sans céphalées ni trouble de la vigilance (pendant 
les premières heures). 


Syndromes neurologiques ischémiques du territoire carotidien 
Ce sont les syndromes suivants : 


— syndrome superficiel de l’artère cérébrale moyenne : il com- 
prend, isolés ou en association : 

—hémiparésie, hémiplégie brachiofaciale sensitivomo- 
trice ; s’il existe une parésie du membre inférieur, elle 
est mineure par rapport au déficit du membre 
supérieur, 

— éventuelle atteinte visuelle d’un hémichamp (quadrant 
inférieur) ou négligence visuelle homolatérale à l’hémipa- 
résie, 

— déviation de la tête et des yeux vers le cerveau lésé dans les 
AVC sévères, 

—aphasie d’expression ou de compréhension lorsque 
l'hémisphère dominant est concerné, 

— négligence de l’hémicorps gauche possible dans certains 
AVC droits ; 

— syndrome profond de l'artère cérébrale moyenne : 

— hémiparésie ou hémiplégie proportionnelle (membres 
supérieur et inférieur) et pure (sans déficit sensitif ni 
visuel), 

— association éventuelle d’une dysarthrie, d’une suspension 
de la parole ; 

— syndrome total de Partère cérébrale moyenne : hémiplégie 
proportionnelle + déficit sensitif et visuel et phasique (si 
hémisphère dominant) ; 

— syndrome de l’artère cérébrale antérieure : monoparésie sen- 
sitivomotrice limitée ou prédominant au membre inférieur, 
éventuellement associée à une incontinence urinaire et à 
une réaction d’agrippement involontaire de la main du côté 
du membre inférieur déficitaire. 


Syndromes neurologiques hémorragiques 

Il est très difficile de distinguer cliniquement un AVC 
ischémique d’un AVC hémorragique. Devant un syndrome 
neurologique déficitaire, sont en faveur d’un accident 
hémorragique : l'installation rapide en quelques heures de 
céphalées ou de vomissements ou une perte de vigilance 
(parfois immédiate), un déficit moteur et sensitif propor- 
tionnel (visage et membres supérieur et inférieur), un syn- 
drome cérébelleux aigu avec céphalées majeures, troubles 
de la vigilance, signe de compression du tronc cérébral, 
raideur de la nuque (hématome cérébelleux, véritable 
urgence). 

À terme, le status du patient est évalué suivant l’échelle de 
Rankin (tableau 4-11). 
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Tableau 4-11. Échelle de Rankin modifiée. 





GRADE STATUS 





Aucun symptôme 





Pas d'incapacité significative malgré les 
symptômes ; capable de mener toutes ses obliga- 
tions et activités habituelles 





incapacité légère ; incapable de mener toutes acti- 
vités antérieures mais capable de vaquer à ses 
occupations sans assistance 





nvalidité modérée ; a besoin de quelques aides 


mais capable de marcher seul 





nvalidité moyennement sévère ; incapable de mar- 
cher sans aide et incapable de gérer ses besoins 


corporels sans assistance 











nvalidité sévère ; rivé au lit, incontinent et nécessi- 
tant une surveillance et des soins de nursing per- 


manents 





Pour les accidents ischémiques transitoires 

Il faut distinguer les symptômes évocateurs des non évoca- 

teurs (Haute autorité de la santé — mai 2004) : 

— symptômes évocateurs d’AIT carotidien : cécité monocu- 
laire transitoire, trouble du langage (aphasie), troubles 
moteurs ou sensitifs unilatéraux touchant le visage ou un 
membre. Ces symptômes traduisent le plus souvent une 
ischémie du territoire carotidien mais en l’absence d’autres 
signes, il n’est pas possible de trancher entre une atteinte 
carotidienne et vertébrobasilaire ; 

— symptômes évocateurs d’AIT vertébrobasilaire : troubles 
moteurs ou sensitifs bilatéraux ou à bascule d’un épisode 
à l’autre, touchant le visage ou les membres ; perte de 
vision dans un hémichamp visuel homonyme (hémia- 
nopsie latérale homonyme [HLH]) ou dans les deux 
hémichamps visuels homonymes (cécité corticale). Une 
HLH peut être observée également dans les AIT 
carotidiens ; 

— symptômes non évocateurs d’AIT, sauf lorsqu'ils sont asso- 
ciés entre eux ou avec les symptômes précédemment 
décrits : vertige, diplopie, dysarthrie, troubles de la dégluti- 
tion, perte de l'équilibre, troubles sensitifs isolés ne tou- 
chant qu’une partie d’un membre ou qu’une hémiface, 
drop-attacks ; 

— symptômes ne devant pas, sauf exception, faire évoquer 
un AIT : symptômes non focaux (altération de la cons- 
cience isolée, étourdissement isolé, faiblesse généralisée, 
confusion isolée, baisse de vigilance, lipothymie, sco- 
tome scintillant, amnésie isolée, incontinence urinaire 
ou fécale). 

Un score a été défini permettant d’évaluer probabilité d’un 

AIT (tableau 4-12). 


Aorte et ses branches viscérales - Artères digestives 





Tableau 4-12. Score ABCD pour l'évaluation du risque d'AIT (Johnston-Rothwell 2007). 























CRITÈRE SEUIL COTATION 

Âge > 60 ans 1 

Pression artérielle Systolique > 140 mmHg ou diastolique > 90 mm Hg 1 
Déficit moteur unilatéral 2 

Manifestation clinique Trouble phasique isolé sans déficit moteur 1 
Autre 0 
> 60 min 2 

Durée des symptômes 10 à 59 min 1 
< 10 min 0 

Diabète 1 
Score 0-3 : risque faible (prévalence : 1 % — LR : 0,26) 

Risque d'AVC à 2 jours Score 4-5 : risque modéré (prévalence : 4,1 % — LR : 1,1) 
Score 6-7 : risque élevé (prévalence : 8,1 % — LR : 2,2) 





EXAMEN ARTÉRIEL CERVICAL ET SOUS-CLAVIER 
Celui-ci comporte : 


— la palpation simultanée des pouls carotidiens et des pouls 
radiaux (symétriques et synchrones) ; 

— l’auscultation des axes carotidiens et sous-claviers. La per- 
ception d’un souffle systolique cervical isolé (souffle sans 
rapport avec l’irradiation d’un souffle cardiaque perçu à la 
base) est avant tout un puissant marqueur de risque cardio- 
vasculaire. La présence d’un souffle témoigne d’une lésion 
sous-jacente serrée ou non. L'absence de souffle n'exclut 
pas la présence d’une sténose serrée ou d’une occlusion. 
Certains souffles sont néanmoins évocateurs de sténose 
serrée par leur durée ou leur timbre (souffle systolique long 
ou systolodiastolique, à caractère feutré ou bref mais stri- 
dent. L’irradiation d’un souffle est informative : externe 
pour la sous-clavière, gouttière carotidienne pour les caro- 
tides et postérieure pour les vertébrales ; 

— la mesure de la tension aux deux bras. Une anisotension 
(> 20 mmHg) fait évoquer une sténose sous-clavière proxi- 
male et un hémodétournement vertébro-sous-clavier 
(inversion transitoire ou permanente du flux vertébral au 
profit de l’artère sous-clavière). 

Un cas particulier est représenté par la dissection (clivage de 
la paroi vasculaire) des artères carotide ou vertébrale. La 
symptomatologie débute souvent par une douleur cervicale. 
Cette douleur liée à lirritation du sympathique cervical est 
volontiers décrite par le patient comme de caractère inhabi- 
tuel dans son mode de survenue, son intensité, ses irradia- 
tions. Pour les dissections carotidiennes, la douleur peut 
s'associer à un syndrome de Claude Bernard-Horner. Lorsque 
la dissection se complique d’une thrombose ou d’une embo- 
lie, le syndrome déficitaire neurologique survient dans un 
délai de quelques heures à un mois. 
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Points essentiels 

Les accidents vasculaires représentent la troisième cause de décès 
et la première cause de handicap non traumatique. Il est donc 
fondamental d’identifier les éléments précurseurs (AIT, souffles 
cervicaux, population à risque : fumeurs, hypertendus, sujets 
avec cardiopathie emboligène). 


AORTE ET SES BRANCHES 
VISCÉRALES — 
ARTÈRES DIGESTIVES 





Définitions 





L’atteinte des artères digestives est dominée par deux grands 
syndromes : l’ischémie intestinale chronique et l’ischémie 
intestinale aiguë. 

— L’ischémie intestinale chronique (IC) est due à une obs- 
truction progressive des artères digestives. 

— L’ischémie intestinale aiguë (ITA) est en rapport avec larrêt 
aigu de la circulation capillaire mésentérique qui évolue 
rapidement vers l’infarctus intestinal en l’absence de traite- 
ment. 


Anatomie — Physiopathologie 





ANATOMIE 


La vascularisation artérielle digestive est caractérisée par un 
système à trois étages naissant de l’aorte abdominale (tronc 
coœliaque, artère mésentérique supérieure et inférieure) et un 
riche système de connexion entre ces trois niveaux. Les bran- 
ches de l’iliaque interne participent à ce réseau (fig. 4-16). 


Sémiologie vasculaire 








Figure 4-16. Aorte abdominale et ses branches digestives. 

1: tronc cœliaque ; 2 : mésentérique supérieure ; 3 : rénale droite ; 4 : rénale 
gauche ; 5 : mésentérique inférieure ; 6 : iliaque primitive droite ; 7 : iliaque pri- 
mitive gauche. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


Le débit sanguin digestif dépend des besoins métaboliques du 
tractus digestif et représente entre 20 et 35 % de la consom- 
mation totale de l'organisme en oxygène. Lorsque la demande 
métabolique augmente en période postprandiale, le débit san- 
guin splanchnique est donc majoré. L’hyperémie postpran- 
diale peut expliquer notamment les douleurs abdominales 
rencontrées en cas d’obstruction artérielle digestive. Son 
intensité et sa durée sont proportionnelles au volume, à la 
composition des aliments ingérés. L’hyperémie est maximale 
dans l'heure qui suit l’arrivée des aliments ingérés et elle dure 
environ 5 heures. 

Concernant la physiopathologie de l’ischémie intestinale aiguë, 
une ischémie de 4 heures aboutit à des dégâts irréversibles, la 
muqueuse étant la tunique la plus vulnérable. 


Séméiologie de l’ischémie 
intestinale aiguë 





SIGNES FONCTIONNELS 


La douleur abdominale est le signe le plus constant, soudaine 
à type de crampes induisant un état d’agitation chez le 
patient. L’intensité de la douleur contraste avec l’examen 
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physique qui est souvent pauvre. Elle siège au niveau de la 
région ombilicale et dans la fosse iliaque droite, plus tardive- 
ment au stade d’infarctus intestinal, la douleur va devenir 
profonde et lancinante, sans les paroxysmes du début. 


Il existe fréquemment au stade précoce de l’IIA un hyperpé- 
ristaltisme qui peut se manifester par une selle précoce ou un 
ténesme (glossaire). 

Au stade initial, il n’y a pas d’altération de l’état général. À un 
stade plus tardif, il existe une occlusion intestinale qui se tra- 
duit par des vomissements. Les signes généraux sont présents 
avec fièvre, état de choc progressif et défaillance multiviscérale. 


SIGNES PHYSIQUES 


L'examen physique est pauvre notamment au stade initial. 

On peut différencier : 

—un syndrome ischémique aigu mésentérique réversible 
caractérisé par des douleurs très importantes, et un examen 
clinique très pauvre ; 

-un tableau d’infarctus intestinal mésentérique constitué, 
caractérisé par des douleurs permanentes importantes, un 
état occlusif puis un état de choc. 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 


Le problème de fond est celui de faire un diagnostic précoce 

au stade d’ischémie intestinale réversible. Pour cela, il faut : 

— connaître les populations à risque (âge > 60 ans, maladie 
athéroscléreuse, cardiopathie emboligène) ; 

— évoquer systématiquement la pathologie vue sa gravité. 

La suspicion clinique impose la réalisation d’un scanner en 

urgence. Elle peut déboucher sur une prise en charge chirur- 

gicale immédiate. 


Séméiologie de l’ischémie 
intestinale chronique 





SIGNES FONCTIONNELS 


L’IIC est souvent diagnostiquée tardivement lorsque la triade 
est présente en totalité (douleur postprandiale, crainte de 
s’alimenter, amaigrissement). 


La douleur abdominale correspond à la claudication du 
grêle. C’est le symptôme le plus précoce et le plus constant, 
il s’agit d’une douleur intense à type de crampe. La situation 
est le plus souvent périombilicale. Elle débute environ 15 à 
30 minutes après l’ingestion et s’estompe lentement en 1 à 
2 heures. Sa sévérité et sa durée sont corrélées au caractère 
quantitatif, calorique et lipidique du repas et au degré 
d’obstruction vasculaire. Au stade précoce, seuls les repas 
importants déclenchent la douleur puis par la suite, au fur 
et à mesure de la progression des lésions, la douleur devient 
plus fréquente après ingestion d’un volume d’aliment 
modeste. 


Aorte thoracique 





Une crainte de s’alimenter peut être engendrée par ces dou- 
leurs postprandiales qui peut amener les patients à réduire 
leur alimentation. Une dénutrition sévère peut s’installer. 
L’amaigrissement résulte d’une dénutrition volontaire. Il est 
important. D’autres symptômes sont associés (troubles du 
transit, vomissements). 


SIGNES PHYSIQUES 


Un souffle abdominal est présent chez plus de la moitié des 
patients, il s’agit d’un souffle systolique, épigastrique ou sous- 
épigastrique. Sa sensibilité est médiocre. 

L'examen peut montrer la présence d’autres localisations 
athéroscléreuses, des souffles carotidiens ou fémoraux, une 
diminution des pouls périphériques. 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 


Le diagnostic de l’ischémie intestinale chronique doit être 
évoqué en présence d’une claudication du grêle associée à un 
amaigrissement. Il fait discuter la réalisation d’un examen 
écho-Doppler. L’artériographie, le scanner ou PIRM permet- 
tent une cartographie complète des lésions artérielles, une 
évaluation de la circulation collatérale. 


AORTE THORACIQUE 





La sémiologie est dominée par les dissections de l'aorte et Les 
complications des anévrismes de l’aorte thoracique. Nous 
ne traiterons pas la pathologie vasculaire médullaire (para- 
plégie brutale survenant souvent dans un contexte opéra- 
toire). 


Dissection aortique aiguë 





DÉFINITIONS 


La définition de la dissection aortique est anatomopathologi- 
que : il s’agit du clivage longitudinal de la média de l'aorte 
avec constitution d’un faux chenal le plus souvent circulant. 
On parle de dissection aiguë lorsque les premiers signes sont 
apparus dans les 14 jours précédents, au-delà de dissection 
chronique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


Les signes cliniques sont la conséquence de la progression du 
clivage de la paroi, du retentissement hémodynamique en 
aval des artères disséquées ou exclues. La fragilisation de la 
paroi expose au risque immédiat de rupture puis tardivement 
de développement anévrismal. 


SIGNES FONCTIONNELS 


La douleur est le signe le plus constant, elle suit le trajet de la 
dissection. Elle est très intense. 
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Les autres signes fonctionnels sont en rapport avec l’ischémie 
de certains territoires provoquée par l’exclusion d’une colla- 
térale aortique. Ils peuvent s'intégrer dans les tableaux 
suivants : 

— accident ischémique cérébral ; 

— ischémie de membre inférieur ; 

— ischémie médullaire ; 

— ischémie intestinale ; 

— ischémie rénale. 


SIGNES PHYSIQUES 
L’hyperpression artérielle est fréquente. 


L'absence des pouls au niveau d’un membre est évocatrice. 
On recherche une anisotension. 


L’auscultation peut mettre en évidence un souffle d’insuffi- 
sance aortique. 
Le patient peut se présenter en état de choc. 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 


Le diagnostic peut être clinique du fait d’un tableau évocateur 
ou plus difficile. Les examens complémentaires (échocardiogra- 
phie, scanner) permettront de confirmer le diagnostic, de déce- 
ler la présence de complications, d'orienter la thérapeutique. 


Sémiologie de la pathologie 
chronique de l’aorte thoracique : 
anévrisme thoracique et dissection 
aortique 





DÉFINITIONS 


Cf. « Artères des membres inférieurs » page 116. 


SIGNES FONCTIONNELS 


La plupart du temps, ces anévrismes sont asymptomatiques. 

Ils peuvent : 

— être découverts sur un cliché standard réalisé de façon 
systématique ; 

— de manière chronique donner des symptômes en rapport 
avec une compression des organes de voisinage ; 

— de manière aiguë se manifester à travers le tableau d’une 
rupture. 


SIGNES PHYSIQUES 

L'examen clinique est généralement pauvre en l’absence de 
complications, et quelquefois on peut palper une masse bat- 
tante expansive au niveau du creux sus-sternal. 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 

En l'absence de complication, les anévrismes thoraciques sont 
souvent de découverte fortuite, notamment sur la radiogra- 
phie de thorax. 


Sémiologie vasculaire 





En cas de symptômes ou d’une radiographie thoracique évo- 
catrice, on réalise une imagerie complémentaire (échocardio- 
graphie, scanner, IRM). 


ANÉVRISMES DE L’AORTE 
ABDOMINALE 





Définitions 





Cf. « Artères des membres inférieurs » page 116. 


Signes fonctionnels 





Les formes asymptomatiques sont les plus fréquentes. Il existe 
rarement des signes en rapport avec la compression des orga- 
nes de voisinage. 


L’anévrisme peut se compliquer de migration embolique avec 
ischémie chronique des membres inférieurs par destruction 
progressive du lit d’aval ou par ischémie aiguë en raison de 
Pocclusion brutale d’une artère distale. La présence d’isché- 
mie distale bilatérale des orteils ou syndrome des orteils bleus 
doit faire rechercher un anévrisme de l'aorte abdominale, 
mais les complications les plus sérieuses pour le patient et les 
plus bruyantes sont liées à la rupture. 


La rupture se révèle par un syndrome douloureux abdominal 
éventuellement accompagné d’un état de choc. Le diagnostic 
clinique est d’autant plus facilement évoqué que cette associa- 
tion symptomatique survient sur les terrains suivants : 


— homme fumeur, hypertendu, maladie athéroscléreuse, âge 
> 60 ans, ou antécédents familiaux d’anévrisme ; 

— ou bien sûr lorsque l’anévrisme est connu. 

La douleur pratiquement constante est d’expression variable, 
elle peut être de survenue brutale, périombilicale, évoquant 
un syndrome péritonéal ou occlusif, elle peut irradier dans 
laine ou dans la région lombosacrée. Quelquefois le syn- 
drome douloureux s’installe progressivement sur plusieurs 
jours. Il est alors accompagné de syndrome occlusif. 


En cas de rupture intrapéritonéale d'emblée, il s’agit d’un 
tableau brutal de collapsus sévère qui, en l’absence de prise en 
charge chirurgicale immédiate, aboutit au décès du patient. 


Signes physiques 





En l’absence de complication, l’examen clinique peut mon- 
trer une voussure battante si le patient est mince, et cette 
voussure présente les caractéristiques suivantes : médiane, 
sus-ombilicale, pulsatile. 


À la palpation, la masse est pulsatile, expansive en systole. 
Une palpation douloureuse fait craindre une fissuration. 

Lorsque le tranchant de la main de l’examinateur peut occu- 
per l’espace entre l’auvent costal et le pôle supérieur de la 
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masse, il s’agit d’un anévrisme aortique sous-rénal (signe de 
De Bakey). 


Quelquefois, un souffle est perçu à l’auscultation ; il témoigne 
d’une lésion artérielle associée. 


Raisonnement diagnostique 





Il existe deux cas de figure : 

—le plus fréquent est le sujet asymptomatique qui devrait 
bénéficier d’un dépistage systématique dans les populations 
à risque ; 

— en présence d’une suspicion de rupture, les investigations 
sont limitées au minimum (scanner éventuel) pour ne pas 
retarder la prise en charge chirurgicale urgente. 


ARTÈRES RÉNALES 





La pathologie des artères rénales comprend deux problèmes 

principaux : 

— l’ischémie du parenchyme rénal ; 

— l’hyperpression artérielle rénovasculaire secondaire à une 
sténose de l'artère rénale. 


Anatomie — Physiopathologie 





Les artères rénales sont généralement au nombre de deux et 
se distribuent aux reins dans une vascularisation de type ter- 
minal. En pratique, il existe de nombreuses variations anato- 
miques. 

D'un point de vue physiopathologique, l'existence d’une sté- 
nose de l’artère rénale peut être la cause d’une hyperpression 
artérielle. Elle va induire la sécrétion de rénine qui va permet- 
tre la transformation d’angiotensinogène ou angiotensine 1 
puis en angiotensine 2 via une enzyme de conversion. 
L’angiotensine 2 est responsable : 

— de vasoconstriction ; 

— de rétention sodique rénale ; 

— de la sécrétion d’aldostérone ; 

— d'effet vasculaire direct avec hypertrophie et remodelage ; 
— de l'activation du système nerveux sympathique ; 

— de l’hypertrophie du ventricule gauche et remodelage. 


Signes fonctionnels 





L’atteinte des artères rénales peut prendre de nombreuses 
présentations cliniques, elle peut être asymptomatique en cas 
de lésions progressives bien tolérées ou très bruyante en cas 
de pathologie artérielle aiguë bilatérale. 


ISCHÉMIE AIGUË RÉNALE NON TRAUMATIQUE 


Le tableau clinique est celui de douleurs lombaires ou du flanc 
évoquant en premier lieu une colique néphrétique accompa- 


Maladies lymphatiques 





gnée éventuellement d’une hématurie, puis d’un syndrome 
d’oligoanurie, d'autant plus en cas de rein fonctionnellement 
unique. 

L'étude des antécédents à la recherche d’une cardiopathie 
emboligène est un élément fondamental, de même que la 
notion d’une hyperpression artérielle traitée médicalement. 
Le diagnostic est confirmé par l'échographie Doppler réalisée 
en urgence. 


ATTEINTE CHRONIQUE UNI OÙ BILATÉRALE 
DES ARTÈRES RÉNALES 


Une sténose uni ou bilatérale des artères rénales peut entraî- 
ner une hyperpression artérielle. L’auscultation peut mettre 
en évidence un souffle systolique para-ombilical ou lombaire. 


Raisonnement diagnostique 





En présence d’une hyperpression artérielle dans un contexte 
de maladie athéroscléreuse, ou résistante au traitement, ou 
devant un souffle abdominal, la présence d’une sténose rénale 
est évoquée. Le diagnostic est confirmé par l'échographie 
Doppler. 


MALADIES LYMPHATIQUES 


Les anomalies du développement ou du fonctionnement du 
système lymphatique sont responsables de trois catégories de 
lésions et de symptômes : le lymphoœdème, les écoulements de 
chyle ou de lymphe, les masses ou tuméfactions lymphati- 
ques. Nous nous focalisons ici sur le lymphoœdème. 


Définition 
On appelle lymphoœdème l’ensemble des manifestations cuta- 


nées et sous-cutanées consécutives à l'accumulation persis- 
tante de lymphe dans le tissu interstitiel sous-cutané. 


Physiopathologie 





Le système lymphatique assure avec le réseau veineux la voie 

de retour du drainage du milieu intérieur. Il est structuré sur 

le système veineux dans lequel il se déverse. 

Sa fonction ne se limite pas au rôle de drainage et d'épuration 

des tissus, il intervient dans les phénomènes immunitaires et 

carcinologiques. 

Il est composé de nœuds ou ganglions et de canaux qui véhi- 

culent la lymphe. 

Il existe schématiquement 

lymphatique : 

— Pinsuffisance lymphatique mécanique : la charge de travail de 
drainage lymphatique est normale mais la capacité du sys- 


d'insuffisance 


deux types 
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tème lymphatique est réduite par anomalie organique des 
voies lymphatiques congénitale (aplasie, hypoplasie) ou 
acquise (essentiellement obstruction ou destruction en can- 
cérologie). Ces anomalies sont majorées par les réactions 
inflammatoires et infectieuses ; 

— Pinsuffisance lymphatique dynamique : l'appareil Iymphati- 
que est normal mais la charge de travail est excessive et 
dépasse les capacités maximales de drainage lymphatique 
comme dans l’œdème par insuffisance veineuse ou par 
hypoprotéinémie. 

Les deux mécanismes peuvent se combiner et se potentialiser 

l’un l’autre comme dans les inflammations aiguës (en parti- 

culier les érysipèles sur Iymphœdème) ou les ulcères veineux 
sur hypodermite sévères ou récidivants. 


Sémiologie du lymphæœdème 





Le lymphoœdème est caractérisé par un œdème chronique qui 
s'associe après quelques années d’évolution à des déforma- 
tions caractéristiques et des modifications de la peau. 

La classification en trois stades de l’ISL (International Society 
of Lymphology, 1993) reflète bien cette évolution quelles qu’en 
soient la localisation et l’étiologie (tableau 4-13, fig. 4-17). 


Tableau 4-13. Stades évolutifs du lymphœdème (ISL 2003). 





Stade Critères 








Œdème modéré et fluctuant, régressif avec la suré- 
| lévation du membre au repos. Il existe un signe du 
godet. 








Edème permanent avec signe de Stemmer ; le signe 
du godet disparaît tandis que la fibrose aug- 
mente. 








[nas 


éphantiasis avec œdèmes déformants et modifica- 
tions cutanées majeures : accentuation des plis 
cutanés, hyperkératose et papillomatose cutanée. 


ŒDÈME 


Au stade initial 

L'installation de l’œdème est parfois spontanée et insidieuse, 
de temps à autre apparemment initiée par un traumatisme 
minime (entorse, piqûre d’insecte), une infection ou une 
grossesse. En cas de destruction des centres lymphatiques 
après une chirurgie ou une radiothérapie, le délai d’appari- 
tion de l’œdème varie de quelques jours à plusieurs années. 
En cas de lymphoœdème constitutionnel, il existe dans 10 % 
des cas un antécédent familial. 

L’'œdème est modéré et fluctue au cours de la journée et selon 
la position du membre atteint. Il est régressif la nuit, maximal 
en fin de journée. Il est totalement indolore, blanc, non 
inflammatoire et prend le godet. À ce stade, c’est le contexte 
de sa survenue qui peut faire évoquer le diagnostic (exemple : 


Sémiologie vasculaire 








Figure 4-17. Stades du lymphœdème. 
a. Stade I. b. Stade Il. c. Stade Ill. 


œdème de l’avant-bras ou de la main après traitement du 

cancer du sein). 

Lorsqu'il est distal, il infiltre le dos de la main ou du pied et 

donne un aspect caractéristique bombé en verre de montre. 

Les reliefs osseux et tendineux de la peau sont effacés. Un 

œdème unilatéral intéressant le pied et l’avant-pied est un 

lymphoœdème jusqu’à preuve du contraire. 

L’atteinte la plus fréquente est celle des membres. Il existe 

deux tableaux cliniques typiques : 

— le Iymphoœdème primaire du membre inférieur de la jeune 
adolescente ; 

—le lymphœdème du membre supérieur après traitement 
radiochirurgical d’un cancer du sein. 

L'œdème peut atteindre le visage, les organes génitaux exter- 

nes et le tronc. Selon l’étiologie, il débutera à la racine du 

membre ou sur le pied ou la main, cette différence de locali- 

sation permet d'évoquer l’étiologie primaire ou secondaire 

d’un lymphœdème. L'évolution se fait du pied vers la racine 

du membre en cas de lymphœdème constitutionnel, il est 

d’abord proximal et suspendu en cas de destruction des cen- 

tres lymphatiques. 


Au stade de la fibrose 

La consistance de l’œdème se modifie avec l’évolution 

fibreuse du derme (épaississement cutané), du tissu sous- 

cutané et l’augmentation progressive du tissu adipeux à la 
racine du membre. La fibrose explique trois signes : 

— le signe de Stemmer à l’orteil (fig. 4-18) : la peau fibreuse de 
la première phalange du deuxième orteil ne peut plus être 
pincée et détachée du plan profond ; 

— la disparition progressive du signe du godet ; 
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Figure 4-18. Signe de Stemmer. 


— la déformation des extrémités : déformation cubique des 
orteils, aspect de doigt saucisse (fig. 4-19). 

L'œdème n’est pas douloureux mais s'accompagne d’une sen- 

sation de lourdeur, de gonflement ou de tension. 


Œdèmes déformants : éléphantiasis 

L'évolution progressive de l’œdème provoque, outre l’enva- 
hissement de la totalité des membres inférieurs, des modifi- 
cations évocatrices de l'aspect du pied. Ce sont 
essentiellement l’accentuation des plis cutanés particulière- 
ment visibles sur les orteils et la présence d’un bourrelet grais- 
seux rétromalléolaire. 


À ce stade, il existe une lourdeur importante et des douleurs 
liées aux complications du poids et du volume du membre 
(syndromes canalaires, tendinites, élongations plexiques). 


Acrosyndromes vasculaires 





Accentuation plis cutanés 


Mise au carré des orteils 





Figure 4-19. Lymphoœdème du pied et de l'avant-pied au stade de 
fibrose. 


MODIFICATIONS CUTANÉES 


Le développement de la fibrose s'accompagne d’un épaissis- 
sement de la peau et du tissu sous-cutané (fig. 4-20). 


Accentuation des sillons cutanés et des plis 

La peau prend un aspect peau d’orange et les plis cutanés 
physiologiques sont creusés, fixés par la fibrose. Il apparaît 
ensuite un excès de peau et des plis responsables de déforma- 
tions relativement stéréotypées (fig. 4-20). 


Papillomatose cutanée plane ou verruqueuse 

La papillomatose cutanée du lymphœdème est constituée de 
lésions papuleuses fermes, de lésions nodulaires saillantes ou 
d’excroissances « papillomateuses ». Ces lésions sont fréquen- 
tes au membre inférieur, au niveau du deuxième orteil dans 
le Iymphædème primaire distal et ne concernent jamais la 
main. 


Vésicules lymphatiques ou lymphangiectasies 
Il s’agit de vésicules intradermiques remplies de lymphe. 





Figure 4-20. Épaississement de la peau et du tissu sous-cutané. 
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Sécheresse cutanée et hyperkératose 

La peau est sèche, puis il se développe une hyperkératose dont 
certaines formes très évoluées associées à la papillomatose 
donnent à la peau un aspect sale et une coloration noirâtre. 


SÉMIOLOGIE DES COMPLICATIONS 
DU LYMPHŒDÈME 


Les complications principales du lymphoœdème sont inflam- 
matoires et infectieuses : dermohypodermite, Iymphangite, 
érysipèle. Toutes ces complications aggravent le Iymphodème 
et les infections ont souvent pour point de départ une mycose 
interdigitale qu’il faut systématiquement rechercher. 


Points essentiels 

Un œdème touchant les extrémités (mains ou avant-pieds) ne 
régressant pas totalement la nuit est un lymphoœdème jusqu’à 
preuve du contraire. 

L’impossibilité de plisser complètement la peau de la face dorsale 
du 2° orteil (signe de Stemmer) est hautement évocatrice de lym- 
phœdème du membre inférieur. 

La majorité des lymphoœdèmes des membres inférieurs sont des 
lymphodèmes congénitaux de révélation tardive (à l’âge adulte), 
La majorité des lymphoœdèmes du membre supérieur sont secon- 
daires au traitement du cancer du sein. 

Les lymphoœdèmes diagnostiqués chez l’enfant sont très souvent 
associés à des malformations. 


ACROSYNDROMES VASCULAIRES 





Un acrosyndrome vasculaire est une pathologie des extrémi- 
tés (doigts, orteils, nez, oreilles) d’origine circulatoire. Il peut 
être lié à un trouble fonctionnel vasomoteur (vasoconstric- 
tion ou vasodilatation exagérée) ou à un trouble organique de 
la micro ou de la macrocirculation. On différencie les symp- 
tômes isolés, et les syndromes (association de plusieurs symp- 
tômes). L’acrosyndrome peut constituer à lui seul une 
maladie à part entière. 


Principaux acrosyndromes 
(sémiologie du vocabulaire 


et des définitions) 
PHÉNOMÈNE DE RAYNAUD 


Il s’agit d’un acrosyndrome paroxystique déclenché par le 
froid, évoluant en trois phases successives (qui ne sont pas 
toujours toutes présentes) : 

— doigts blancs par vasoconstriction excessive (phase synco- 
pale) la plus constante. Elle s'accompagne d’une sensation 
de doigts « morts » et d’hypoesthésie ; 

— doigts violets (phase asphyxique), inconstante, témoignant 
le plus souvent d’une forme sévère ; 

— doigts rouges (phase d’hyperémie réactionnelle), accompa- 
gnée de dysesthésies parfois douloureuses. 


Sémiologie vasculaire 





Il siège habituellement aux membres supérieurs (fig. 4-21), 
plus rarement aux pieds (fig. 4-22), exceptionnellement au 
nez, aux oreilles et à la langue. 

La découverte d’un phénomène de Raynaud impose une 
enquête étiologique. Certaines causes sont graves (phéno- 
mène de Raynaud secondaire), mais le plus souvent ce 
spasme vasculaire au froid est primitif, c’est alors la maladie 
de Raynaud ou phénomène de Raynaud idiopathique. 

Il faut recueillir la fréquence, l'intensité des crises, la topogra- 
phie et apprécier le retentissement fonctionnel (léger, invali- 
dant) car cette notion conditionne le traitement. 


ENGELURE 


C’est un acrosyndrome saisonnier hivernal, juvénile, bilatéral, 
caractérisé par une éruption cutanée érythémateuse, papu- 
leuse, algique et prurigineuse. Elle guérit au printemps et réci- 
dive. Elle siège le plus souvent aux pieds (fig. 4-23). 

C’est une maladie isolée. L’engelure peut ressembler à une 
vascularite (pseudo-engelure du lupus). 


ACROCYANOSE 


Il s’agit d’un acrosyndrome primitif, permanent, habituelle- 
ment indolore, caractérisé par des extrémités froides, cyani- 
ques, œdématiées et hypersudatives (fig. 4-24). Les troubles 
sont plus marqués en hiver. 


ISCHÉMIE DIGITALE (ORTEIL) 


Elle correspond à un acrosyndrome permanent lié à un défi- 
cit de la perfusion sanguine en rapport avec des lésions arté- 
rielles d’amont. L’orteil ou le doigt est froid, algique, 
cyanique. Le temps de recoloration de la pulpe est allongé 
(> 3 secondes). C’est un symptôme le plus souvent lié à une 
artériopathie. 


NÉCROSE DIGITALE (ORTEIL) 


Il s’agit d’un acrosyndrome permanent venant compliquer 
une ischémie digitale avec nécrose cutanée (fig. 4-25). 

Au membre inférieur, l’artériopathie athéromateuse et le dia- 
bète sont les étiologies les plus fréquentes. Au membre supé- 
rieur, c’est le plus souvent la sclérodermie et les pathologies 
toxiques ou professionnelles qui sont en cause. C’est un 


symptôme. 


EMBOLIES DE CHOLESTÉROL 


Elles correspondent à une ischémie d’orteil avec ou sans 
nécrose liée à des embolies multiples de cristaux de cholesté- 
rol (fig. 4-26). Les pouls sont le plus souvent présents. Il existe 
une athérosclérose sus-jacente généralement aortique. Un 
facteur favorisant est habituel: traitement anticoagulant, 
artériographie, cathétérisme artériel. C’est un syndrome car il 
existe habituellement d’autres signes dans d’autres territoires 
également sièges de ces embolies multiples : signes généraux, 
rénaux, cérébraux. 
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GELURE 


Elle survient par congélation d’une ou plusieurs extrémités 
après agression par un froid intense et prolongé (fig. 4-27 et 
4-28). Selon sa gravité, elle peut aller de l’érythème aux phly- 
ctènes et à la nécrose. 


ÉRYTHERMALGIE 


C’est un acrosyndrome paroxystique lié à une crise de vaso- 
dilatation aiguë. Les doigts ou les orteils deviennent rouges, 
chauds, très algiques (à type de brûlure pulsatile). Le patient 
se met les extrémités sous l’eau froide pour se soulager. 
L’érythermalgie peut être primitive ou secondaire. 


ACROCHOLOSE 


Cet acrosyndrome ressemble à une érythermalgie incomplète. 
Il comporte une sensation de chaleur des extrémités sans crise 
algique. Il ne siège qu’aux pieds. Il peut être organique ou 
fonctionnel. 


ACROÏODÈSE 

Il s’agit d’un acrosyndrome primitif associant chez une 
femme jeune, souvent en insuffisance pondérale et anxieuse, 
une intolérance au froid (phénomène de Raynaud, cyanose) 
et au chaud (acrocholose, œdème). C’est un syndrome. 


HÉMATOME DIGITAL SPONTANÉ 


Cet acrosyndrome d’apparition brutale et durant quelques 
jours est lié à un hématome du doigt. Il est favorisé par les 
microtraumatismes. Il est également appelé du mauvais 
terme : apoplexie digitale idiopathique. 


TUMEUR GLOMIQUE SOUS-UNGUÉALE 


Cet acrosyndrome caractérisé par une très vive douleur de 
lextrémité digitale exacerbée par la moindre pression locali- 
sée sur l’ongle. La tumeur est parfois visible sous l’ongle par 
transparence (petite tache bleutée). 


HYPERHIDROSE PALMOPLANTAIRE 


Il s’agit d’une hypersudation des extrémités, souvent associée 
avec une acrocyanose. 


Examen clinique, sémiologie 
vasculaire des doigts et des orteils 





Le diagnostic d’acrosyndrome est le plus souvent clinique. 


INTERROGATOIRE 


De nombreux acrosyndromes sont iatrogènes, toxiques ou 
professionnels. Il faut donc recueillir du patient la liste des 
médicaments qu’il reçoit, y compris les collyres et les gouttes 


Acrosyndromes vasculaires 








Figure 4-21. Phénomène de Raynaud des membres supérieurs, bila- Figure 4-22. Phénomène de Raynaud des orteils en phase syncopale. 
téral et symétrique en phase syncopale. 





Figure 4-23. Engelure des orteils. Figure 4-24. Acrocyanose bilatérale et symétrique des mains. 





Figure 4-25. Nécrose des doigts. Figure 4-26. Embolies de cholestérol. 


133 


Sémiologie vasculaire 








Figure 4-27. Gelure à J8. 





Figure 4-28. Gelure à J50. 


nasales. Une pathologie toxique (tabac, haschisch, cocaïne, 
amphétamine) ou professionnelle (vibrations, chocs répétés 
sur le poignet) est à évoquer. Il faut à l’interrogatoire recher- 
cher des signes en faveur d’une origine secondaire à un phé- 
nomène de Raynaud (absence de rémission estivale, âge de 
début > 40 ans, pouces concernés, antécédent d’ulcération 
digitale, absence de rémission estivale). 


INSPECTION 


Au-delà de lextrémité, c’est tout le membre qu’il faut 
examiner : peau, tégument, anomalie de couleur (cyanose, 
rougeur, chaleur, froidure, livédo). Au niveau des doigts, on 
recherche un épaississement cartonné cutané (sclérodermie, 
fig. 4-29), des télangiectasies (sclérodermie), des calcifications 
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Figure 4-29. Main sclérodermique. 


cutanées ou sous-cutanées (sclérodermie), des cicatrices 
d’ulcération digitale (sclérodermie). 


EXAMEN CLINIQUE 

Sont mesurés : 

—les pouls sous-clavier, axillaire, huméral, radial, ulnaire. 
Une masse battante expansive signerait la présence d’un 
anévrisme. Rare au membre supérieur, il est fréquent au 
niveau poplité ; 

— la pression artérielle de façon bilatérale à la recherche d’une 
anisotension ; 

— le temps de recoloration de la pulpe digitale (orteil) après 
pression manuelle : ce temps est augmenté en cas d’isché- 
mie digitale (> 3 secondes). On constate aussi une hétéro- 
généité de recoloration. 

Le test d’Allen apprécie la perméabilité des artères radiales et 
ulnaires ainsi que celle des anastomoses ulnoradiales. Les 
doigts sont rendus blancs par une fermeture forte du poing. 
On comprime l’artère radiale d’une main, l'artère ulnaire de 
Pautre, et on ouvre la main pour observer la recoloration. On 
lève la compression radiale puis on recommence la manœu- 
vre en levant la compression ulnaire. Un retard de recolora- 
tion témoigne d’une obstruction des artères digitales, ou 
d’arcades palmaires non fonctionnelles avec occlusion de la 
radiale ou de l’ulnaire. 


AUSCULTATION DES TRAJETS VASCULAIRES 


À l’auscultation des trajets vasculaires, un souffle n’est pas 
synonyme de pathologie, mais il impose une exploration 
complémentaire (échographie Doppler). 

Des examens complémentaires peuvent compléter l’examen 
clinique (cf. « Acrosyndromes vasculaires » page 135). 


Mesure de la pression artérielle 





Diagnostic d’un acrosyndrome 





Les diagnostics positif et différentiel des acrosyndromes repo- 
sent essentiellement sur la clinique. Les examens complémen- 
taires servent à l'enquête étiologique, au pronostic et à la 
surveillance thérapeutique. 


Points essentiels 

Les acrosyndromes vasculaires regroupent un ensemble de 
pathologies circulatoires des extrémités permanentes ou 
paroxystiques qui peuvent être banales et fréquentes ou au con- 
traire témoigner d’une pathologie sous-jacente potentiellement 
grave. Le phénomène de Raynaud en est l'illustration et néces- 
site, notamment à l’interrogatoire, la recherche d’éléments en 
faveur d’une origine secondaire. L'examen clinique repose sur 
linspection de la peau et la palpation des pouls. La manœuvre 
d’Allen a une grande importance pour affirmer. 


MESURE DE LA PRESSION 
ARTÉRIELLE 





Prérequis : pression artérielle 
et tension artérielle 





SYSTÈME ARTÉRIEL 


La pression artérielle est la pression hydrostatique exercée par 
le sang à l’intérieur de l'arbre artériel. Celui-ci s'étend de l’ori- 
gine de l'aorte aux artérioles. Il ne contient que 1/10 de la 
masse sanguine. Il est dit « résistif » car il est soumis à une 
pression élevée, variant de façon cyclique et rythmée par le 
débit cardiaque. 

Chaque systole ventriculaire est suivie d’une relaxation dias- 

tolique. En tout point du lit artériel se déplace une onde de 

pression caractérisée par : 

— une pression dite « systolique » (PAS), ou encore « maximale » 
(pic de pression atteint au moment du passage de l’ondée 
sanguine) ; 

—une pression dite «diastolique» (PAD), ou encore 
«minimale » (pression résiduelle exercée par la queue de 
l'écoulement lors de la relaxation ventriculaire). 

Il existe une proportionnalité entre PAS et PAD. Une relation 

approximative est donnée par la formule de Lian: 

PAD = PAS/2 +1 

La pression moyenne (PAM) est celle qui serait assurée par un 

débit cardiaque supposé constant. Elle est déterminée par une 

analyse mathématique de la courbe de pression. 

La PAM est approchée par la formule : PAM = PAD + PA dif- 

férentielle/3 

La pression différentielle correspond à l'écart entre PAS et 

PAD ; elle exprime la pulsatilité. Aussi la désigne-t-on encore 

sous le nom de pression pulsée. 
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PRESSION ARTÉRIELLE INTRAVASCULAIRE 


Le seul moyen de déterminer la véritable pression intra-arté- 
rielle est d'introduire un capteur de pression dans une artère. 
Ce procédé est d’usage courant en recherche animale. Mais il 
est désagréable pour le malade et peut être dangereux, comme 
tout procédé dit «sanglant» ou encore «invasif». Aussi 
n'est-il utilisé que rarement, dans le cadre des explorations 
hémodynamiques (cathétérisme). 


MESURE INDIRECTE - NOTION DE TENSION 
ARTÉRIELLE 


La paroi artérielle a une certaine déformabilité. Elle subit une 
distension cyclique sous l'effet de forces latérales lors du pas- 
sage de l’ondée sanguine. Si l’on exerce par voie externe avec 
un brassard pneumatique une contre-pression sur le segment 
de membre dans lequel est située une artère, la mesure de la 
pression régnant dans la poche du brassard renseigne sur la 
pression exercée simultanément par le sang sur la paroi arté- 
rielle sous-jacente. Pour la distinguer d’une véritable mesure 
de la pression artérielle, cette contre-pression mesurée est 
appelée tension artérielle. C’est elle qui est déterminée de 
façon usuelle en clinique. 


Principe et règles générales 





MÉTHODE AUSCULTATOIRE 


Sons de Korotkoff 
Le passage du courant sanguin dans un conduit rétréci induit 
des turbulences qui génèrent des sons. En conséquence, lors- 
que, après avoir gonflé le brassard placé autour du bras à une 
pression suffisamment forte, supposée supérieure à la PA, on le 
dégonfle lentement, l’auscultation simultanée de l'artère humé- 
rale au pli du coude permet de distinguer trois périodes : 

— période initiale (A) : aucun bruit n’est perçu. Signification : 
le passage du sang est interrompu même en systole, l'artère 
étant totalement écrasée par la contre-pression externe ; 

— période intermédiaire (B) : des sons sont perçus. Significa- 
tion : le sang arrive à se frayer un passage dans l’artère rétré- 
cie lorsque la PA est forte (ondée systolique), mais l’artère 
se referme lors du relâchement diastolique ; 

— période finale (C): l’auscultation redevient silencieuse. 
Signification : aucune turbulence n’est produite car lartère 
est totalement béante, aussi bien en systole qu’en diastole. 

Les caractéristiques auscultatoires des sons engendrés par ces 

perturbations hémodynamiques définissent cinq phases suc- 

cessives : 

— phase I: des petits coups secs apparaissent, d’intensité 
croissante ; 

— phase Il: les bruits deviennent prolongés et intenses, 
soufflants ; 

— phase IT: les bruits deviennent encore plus intenses et 
vibrants ; 
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— phase IV : les bruits deviennent brusquement plus faibles et 
assourdis ; 

— phase V : les bruits ont disparu. 

Le passage du silence à la phase I définit la pression systolique. 

Le passage de la phase IV à la phase V définit la pression dias- 

tolique. 


Technique de mesure 

Appareillage 

Le sphygmomanomètre anéroïde permet une mesure approxi- 

mative à 0,5 cmHg, acceptable dans le cas d’un médecin qui 

se déplace en visite. 

Le manomètre à colonne de mercure constitue l’appareïllage de 

référence. Il est gradué en mmH£g. 

Parmi les tensiomètres électroniques, seuls ceux labellisés 

(garantie d'équivalence avec le manomètre à mercure) doi- 

vent être employés. 

Lieu de mesure habituel : le bras 

La position couchée reste la méthode de référence. 

En pratique courante, la position assise est à présent acceptée, 

avec des résultats peu différents. Le site de mesure reste au 

niveau du point zéro de référence : l'oreillette droite. 

Par contre, le passage à la position debout induit des varia- 

tions significatives de la PA. La mesure en position debout est 

utile pour rechercher des troubles, mais n'indique pas la PA 
normale. 

Protocole 

D’après les recommandations de la Société internationale 

d’hypertension artérielle, les règles suivantes s'appliquent 

quel que soit l’appareil : 

—brassard totalement dégonflé au départ, serré sans jeu 
autour du bras ; 

— taille du brassard adaptée à celle du bras du sujet ; 

— stéthoscope positionné à la saignée du coude, non recouvert 
par le brassard afin de ne pas comprimer l'artère. Bras sou- 
tenu au niveau du cœur ; 

— prise de la PA couplée avec celle du pouls ; 

— dégonflage régulier (2 à 3 mmHg/seconde) et total. Temps 
de repos entre les mesures. 

La PA varie d’instant en instant. Par convention, la PA étant 

mesurée à 3 reprises après un repos de dix minutes, la troi- 

sième mesure est choisie comme référence. 

La tension artérielle se mesure systématiquement aux deux 

bras. 

La tension artérielle de repos de la majorité des adultes dits 

normaux se situe entre 100/60 et 140/90 mmHsg. 


Erreurs de mesure 

Erreurs dues à l'appareillage 

Ce sont: 

— un brassard mal serré, un brassard trop large ou trop étroit 
(respecter les normes en utilisant les brassards spéciaux 
pour obèse, pour enfant) ; 

— un manomètre anéroïde déréglé (perte de l’étalonnage) ; 
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- une fuite d’air (poire, tubulure), une prise d’air obstruée, 
une mollette bloquée ; 

— une colonne de mercure « encrassée », une cuve de mercure 
incomplètement remplie. 


Erreurs dues aux caractéristiques du sujet 
Ce sont les suivantes : 


— absence de repérage de la phase V. Chez certains sujets, une 
hyerpulsatilité artérielle rend les sons de Korotkoff audibles 
jusqu’à zéro. Cette particularité traduit un état circulatoire 
dit hyperkinétique, constitué par une vasodilatation avec 
élévation du débit cardiaque. En cas de bruits audibles 
jusqu’à zéro, la phase IV est choisie pour mesurer la PAD. 
Les états hyperkinétiques peuvent être retrouvés sur les ter- 
rains ou lors des circonstances suivantes : enfants et sujets 
jeunes, émotifs (éréthisme cardiovasculaire), effort physique 
avec mesure consécutive immédiate, sans repos de récupé- 
ration, grossesse, anémie; hyperthyroïdie, insuffisance 
aortique ; 

trou auscultatoire. Ce phénomène consiste en la disparition 

transitoire des sons de Korotkoff, au cours des phases II 

et IIT. Si le brassard n’a pas été gonflé au-delà de la phase I, 

on peut croire à une PA plus basse qu’elle ne l’est en réalité ; 

influence du côté de la mesure. Il peut exister une faible dif- 
férence de PA, physiologique, entre les deux membres supé- 
rieurs. Par contre, une différence > 20 mmHg doit faire 
évoquer une anomalie (obstacle artériel unilatéral par sté- 
nose ou compression). Il est de bonne pratique de mesurer 
systématiquement la tension aux deux bras ; 

pseudo-hypertension par rigidité artérielle. Chez certains 
sujets âgés, l'artère humérale est très indurée (médiacalcose), 
si bien qu’elle ne se laisse pas occlure par la compression 
exercée par le brassard, même si la pression de gonflage de 
celui-ci est poussée très haut, ce qui fait croire à tort à une 

HTA (hypertension artérielle). La manœuvre décrite par 

Osler (compression manuelle de l’artère humérale avec 

prise simultanée du pouls radial) est utilisée pour détecter 

cet artefact ; 

pression diastolique non déterminable. Un pincement 

excessif de la pression différentielle doit faire présumer une 

mesure erronée de la pression diastolique. Cette difficulté 
survient si les sons de Korotkoff sont affaiblis, en particulier 
lors des situations suivantes : 

— spasme artériel, déclenché par des mesures répétées, 

— traitement antihypertenseur, surtout en cas de baisse du 
débit cardiaque (bétabloquant), 

— collapsus cardiovasculaire : le pouls est petit, « filant », et 
la PA diastolique souvent non mesurable. Dans cette 
situation, la PA systolique est souvent mieux perçue par la 
palpation de l’artère radiale que par lauscultation de 
lartère humérale. 


Erreurs imputables à l'observateur 
Ce sont les erreurs suivantes : 
— absence de mise au zéro du manomètre ; 
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— dégonflage trop lent, trop rapide, par à-coups (molette trop 
vissée, bloquée) ; 

— mauvaise vision, mauvaise audition ; erreur de parallaxe ; 

— mesures répétées, temps de relaxation insuffisant (moins de 
30 secondes) ; 

— compression de l’artère humérale par le stéthoscope placé 
sous le brassard, ou par une manche de chemise retroussée ; 

— mesure approximative (arrondie sur les valeurs paires, le 0 
ou le 5). 

Effet « blouse blanche » 

Tout examen médical induit une appréhension. Le stress qui 

l'accompagne varie chez un même sujet d’une fois à l’autre, 

et d’un sujet à l’autre. Certains sujets répondent de façon exa- 

gérée à l’interaction observateur-malade. Cette réactivité est 

surnommée l'effet «blouse blanche». Elle s'accompagne 

d’une réaction de défense (hypersympathicotonie) avec éré- 

thisme cardiovasculaire qui tend à augmenter la PA. Il ne 

s’agit pas à proprement parler d’une erreur de mesure, puis- 

que le stress lié à l’examen peut faire monter réellement la PA 

par rapport aux chiffres habituels. 


MÉTHODE PALPATOIRE 
Elle consiste à palper : 


— soit l’artère humérale, au bord inférieur du brassard : le 
pouls apparaît lors de la PAS, et redisparaît lors de la PAD 
(attention à ne pas prendre son propre pouls pour celui du 
sujet) ; 

— soit l’artère radiale: on ne discerne que le moment de 
l'apparition du pouls (PAS), car celui-ci est perçu à l’état 
normal, donc même lorsque le brassard est totalement 
dégonflé. 

Cette méthode est approximative. Sa précision ne dépasse pas 

le cmHe. Elle est utilisable en examen d’orientation, ou lors- 

que la méthode auscultatoire est défaillante. 


En pratique 





Pour un dépistage courant, chez un sujet supposé et effecti- 
vement trouvé normotendu, les imprécisions légères de la PA 
n’ont qu’une importance relative. On peut se contenter d’une 
estimation rapide (une seule détermination au tensiomètre 
anéroïde, après un temps de repos restreint, à 0,5 cmHg près). 
On obtient ainsi une PA forcément erronée, mais d’une 
approximation la plupart du temps suffisante. 


Les erreurs deviennent dangereuses si elles ont pour consé- 
quence de faire porter à tort un diagnostic d’hyperpression 
artérielle en cas de PA limite, ce qui peut inciter à instaurer 
un traitement inutile. 

Elles ne sont pas admissibles en cas de participation à un pro- 
tocole de recherche clinique. Dans ce cas, la mesure de la PA 
ne supporte ni l’imperfection, ni l’approximation. La préci- 
sion doit être donnée au mmH£g près ; le respect strict du pro- 
tocole (3° mesure après 10 min de repos) est impératif. 
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GROSSE JAMBE AIGUË 





Définitions 





La grosse jambe aiguë est définie comme l'augmentation 

rapide de volume d’un ou des deux membres en moins de 

24 heures. Dans la majorité des cas, il s’agit d’un syndrome 

œdémateux dont il convient d’analyser le mécanisme pour en 

connaître la cause. 

Quelques notions de base : 

—lœdème est dû à une inflation hydrique du secteur 
interstitiel ; 

—toute augmentation de volume n’est pas forcément un 
œdème ; 

— tous les œdèmes n’ont pas forcément une cause vasculaire ; 

— la cause d’un œdème n’est pas toujours unique. 


Augmentation aiguë unilatérale 





Cette situation est la plus fréquente, elle est due à deux gran- 
des causes vasculaires et infectieuses. 


CAUSES VASCULAIRES 


Thrombose veineuse profonde 

L'augmentation de volume est considérée comme significa- 
tive si la différence de circonférence au niveau du mollet est 
supérieure ou égale à 3 cm du côté atteint. Les autres signes 
cliniques associés sont inconstants et peu spécifiques mais 
gardent une valeur d’orientation: douleur, dilatation du 
réseau veineux superficiel situé en amont de la thrombose, 
augmentation de la chaleur locale, et perte du ballottement 
du mollet qui témoigne de l’œdème musculaire. L’association 
d’une cyanose majeure, et a fortiori de signes d’ischémie (froi- 
deur des téguments, marbrures, abolition des pouls), doit 
faire craindre une phlegmatia caerulea (phlébite bleue qui 
témoigne d’une compression artérielle). 

L’interrogatoire est essentiel au diagnostic en recherchant une 
situation à risque : antécédents thromboemboliques, inter- 
vention chirurgicale récente, notion de cancer évolutif, alite- 
ment supérieur à 3 jours. La confrontation de ces items à des 
grilles de score diagnostique (cf. « Thrombose veineuse pro- 
fonde des membres inférieurs page 106) permet de définir 
trois situations : probabilité diagnostique forte (> 75 %), fai- 
ble (< 15 %), intermédiaire (entre 15 et 75 %) et d'orienter la 
demande des examens complémentaires à visée diagnostique. 
Il n’y a pas de parallélisme entre l’intensité des signes clini- 
ques et la gravité de la thrombose veineuse. 


Œdème après chirurgie de revascularisation 
artérielle 

Il s’agit le plus souvent d’un œdème lymphatique lié au geste 
chirurgical, plus rarement d’un œdème de revascularisation au 
lever d’une ischémie sévère. L’œdème de revascularisation peut 
se compliquer de paralysie du nerf fibulaire ou de rhabdomyo- 
lyse qui doivent faire discuter l’aponévrotomie en urgence. 
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CAUSES INFECTIEUSES 


Lymphangite 

Elle est la traduction d’une infection qui survient la plupart 
du temps sur un lymphoœdème. La peau est rouge, chaude, 
tendue et douloureuse. Elle s'accompagne de fièvre et d’une 
adénopathie satellite (inguinale). 

Érysipèle 

La localisation du streptocoque à la zone dermohypodermi- 
que définit l’érysipèle. L'aspect est celui d’une plaque 
érythémateuse à bord surélevé. La fièvre est élevée (39- 
40 °C), avec des frissons. L'examen met en évidence une 
adénopathie inguinale et parfois une porte d’entrée cutanée 
(pieds). L'évolution est marquée par une desquamation 
caractéristique. 

Le staphylocoque peut être responsable de lésions érysipéla- 
toïdes. Contrairement à une idée reçue, la TVP n’est pas plus 
fréquente en cas d’érysipèle. 


Cellulite nécrosante 

Le tableau clinique est sévère. La température est à 40 °C, il y 
a une altération de l’état général, de vives douleurs, un 
œdème avec bulles à évolution nécrotique. Il peut exister une 
sensation de crépitation à la pression des téguments. 

Il existe le plus souvent un terrain favorisant comme le dia- 
bète sucré ou Putilisation prolongée d’anti-inflammatoires. 
C’est une urgence thérapeutique dont le diagnostic doit être 
fait avant la nécrose extensive. 


AUTRES CAUSES 


Dermohypodermite aiguë 

Elle survient sur insuffisance veineuse chronique sévère (cf. 
«Insuffisance veineuse chronique, maladie variqueuse » 
page 111). 


Hématome 

C’est un épanchement de sang dans les tissus sous-cutanés ou 
musculaires, secondaire à un traumatisme direct, une déchi- 
rure musculaire ou un acte chirurgical (hanche, genou). 
L’ecchymose d'accompagnement est retardée et inconstante. 
Elle vient attester de l’origine hématique de l'augmentation 
de volume. L'importance de l’épanchement, notamment à la 
cuisse, peut se manifester par un choc hémorragique. Un 
hématome rétropéritonéal peut engendrer une grosse jambe 
par compression veineuse. 

L’échographie doit être l'examen de première intention. La 
notion d’un traumatisme ou d’un traitement anticoagulant 
est un argument important en faveur du diagnostic. 


Rupture de kyste poplité 

Elle donne un tableau de pseudo-phlébite, surtout dans la 
population âgée. 

Lésions ligamentaires 

La constitution d’une entorse de la cheville ou du genou 
induit un état inflammatoire lui-même générateur 
d’œdème. 
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Augmentation aiguë bilatérale 





Cette situation est plus rare. Plus qu’une cause générale : 
insuffisance cardiaque, syndrome néphrotique, cirrhose 
hépatique qui donnent rarement un tableau d’œdème d’ins- 
tallation aiguë, il faut évoquer la thrombose cave inférieure et 
lhyperperméabilité capillaire paroxystique. 


THROMBOSE CAVE INFÉRIEURE 


La thrombose cave inférieure est marquée par une augmen- 
tation de volume souvent rapide des membres inférieurs. 
Le diagnostic est aidé par l’analyse du contexte (thrombose 
veineuse profonde à bascule, filtre cave, antécédents de chi- 
rurgie ou de néoplasie, et présence d’une circulation colla- 
térale abdominale). La recherche d’une insuffisance rénale 
ou de son aggravation doit être systématique. L'examen 
ultrasonique doit être complété par une tomodensitomé- 
trie. 


HYPERPERMÉABILITÉ CAPILLAIRE 
PAROXYSTIQUE 


C’est un tableau clinique beaucoup plus sévère, mais heureu- 
sement plus rare. Il associe un état de choc avec des œdèmes 
diffus et une hémoconcentration. Il s’agit d’un trouble de la 
perméabilité capillaire associé à une hypocomplémentémie. 
C’est une urgence de réanimation. 


Conclusion 


Diagnostiquer une augmentation aiguë de volume des mem- 
bres inférieurs est facile, une mesure centimétrique de la cir- 
conférence est suffisante. Les difficultés surviennent dans 
l'enquête étiologique d'autant que coexistent souvent plu- 
sieurs causes. 


GROSSE JAMBE CHRONIQUE 
Définition 

Il s’agit d’une augmentation du volume du membre inférieur, 
persistante dans le temps et de survenue le plus souvent pro- 
gressive. Elle s’oppose dans sa définition sémiologique à la 
grosse jambe aiguë, caractérisée par une survenue rapide et 
un mode d'installation brutal. 

Ce signe clinique constitue un motif fréquent de consultation 
et peut être la conséquence d’une pathologie locale ou générale. 
Plusieurs entités nosologiques peuvent être identifiées en 
fonction du caractère symétrique ou non des signes clini- 


ques et de la présence ou non d’un réel œdème à l’examen 
clinique. 


Grosse jambe chronique 





Grosse jambe chronique avec œdème 





PHYSIOPATHOLOGIE 


L’œdème est la conséquence d’une augmentation du volume 
du secteur interstitiel qui peut être causée par plusieurs 
mécanismes : une élévation de la pression hydrostatique, une 
diminution de la pression oncotique, une augmentation de la 
perméabilité membranaire, une altération du drainage lym- 
phatique. Ces mécanismes peuvent être associés. 


SIGNES CLINIQUES 
(PHYSIQUES ET FONCTIONNELS) 


La constitution d’un œdème provoque initialement une aug- 

mentation de volume du membre puis une atténuation et une 

disparition progressive des reliefs ostéomusculaires et tendi- 

neux. Une mesure comparative de la circonférence du mem- 

bre doit être objectivée lors de l'examen clinique. La 

volumétrie (évaluation du volume du membre par la mesure 

du volume de liquide déplacé par le membre lors qu’il est 

immergé dans un cylindre) est la façon la plus exacte d’appré- 

cier les variations de volume du membre. 

La couleur, l’épaississement et la sensibilité de la peau de 

l’œdème aident au diagnostic. Tension et chaleur sont évoca- 

trices d’inflammation. Une cyanose localisée peut témoigner 

d’un obstacle veineux. 

La palpation varie suivant ancienneté de l’œdème : 

— un œdème plus récent étant plus fréquemment élastique ou 
mou ; 

— un œdème ancien, plus fréquemment dur. 

Le signe du godet est défini comme la persistance d’une 

dépression après appui digital sur la zone concernée. 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 


Le premier temps diagnostique consiste à savoir si l’augmen- 
tation de volume est localisée ou généralisée, unilatérale ou 
bilatérale. Si l’œdème est généralisé, il faut chercher tout 
d’abord l'existence d’une hypoalbuminémie significative, à 
savoir une albuminémie inférieure à 24 g/L. L’anamnèse, 
l'examen clinique, l’analyse des urines et d’autres examens de 


laboratoire aideront le diagnostic. 


ŒDÈME DES MEMBRES INFÉRIEURS DE CAUSE 
GÉNÉRALE 


De caractère bilatéral et symétrique, il est volontiers retrouvé 
en déclivité. Sa localisation peut varier en fonction des posi- 
tions adoptées par le patient, comme par exemple se situer à 
la face postérieure des cuisses et des lombes, si Le patient est 
alité. 

Cette situation doit faire évoquer systématiquement cinq 
types de pathologies : cardiaque, rénale, hépatique, digestive 
et nutritionnelle. 

Un œdème associé à un reflux hépatojugulaire, une hépato- 
mépgalie, des hépatalgies, un signe de Harzer (perception de la 
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pulsation du ventricule droit par la pulpe digitale sous la 
xiphoïde en inspiration profonde) fait rattacher l’œdème à 
une insuffisance cardiaque droite. 


Une protéinurie importante (> 3 g/jour), une hypoalbuminé- 
mie sévère (< 24 g/L), une hypercholestérolémie sont la règle 
en cas de syndrome néphrotique. 


La rétention hydrosodée est à l’origine des œdèmes constatés 
dans les glomérulonéphrites et l'insuffisance rénale terminale 
oligurique. 

Une ascite, associée à des signes cliniques ou biologiques de 
maladie hépatique (circulation veineuse collatérale abdomi- 
nale, ictère, angiomes stellaires) oriente vers l’origine hépati- 
que de lœdème. Les entéropathies exsudatives seront 
suspectées devant un œdème associé à des signes de malab- 
sorption ou une diarrhée chronique. Comme pour les caren- 
ces nutritionnelles, le mécanisme physiopathologique de 
l'œdème est l’hypoalbuminémie. 


Chez le patient âgé, l’œdème est souvent multifactoriel, intri- 
quant parfois plusieurs atteintes. 


Une autre orientation diagnostique de cause générale à ne pas 
méconnaître est l’œdème cyclique idiopathique de la femme. 
Très fréquent, il s’agit de la cause d’œdème des membres infé- 
rieurs la plus fréquente chez la femme en période d’activité 
génitale. Il survient surtout en phase prémenstruelle et dans 
un contexte psychologique d’anxiété. L’œdème est alors 
blanc, mou, prenant le godet, augmentant au cours de la jour- 
née et s'accompagne volontiers d’une prise de poids. Ses 
mécanismes physiopathologiques sont mal élucidés. 


Les causes iatrogènes médicamenteuses doivent être systémati- 
quement recherchées par l’interrogatoire. Les médicaments 
qui présentent ce type d’effets indésirables sont nombreux : les 
œstroprogestatifs (contraception ou traitement hormonal 
substitutif), la testostérone, les inhibiteurs calciques, les alpha- 
bloquants, les corticoïdes, les anti-inflammatoires non stéroï- 
diens, l'insuline et les glitazones, les antidépresseurs IMAO 
(inhibiteurs de la monoamine-oxydase) et tricycliques. 


ŒDÈME DES MEMBRES INFÉRIEURS 
DE CAUSE LOCALE 


La nosologie est dominée par les pathologies du système vei- 
neux ou du système lymphatique. Les signes cliniques sont 
souvent unilatéraux. 


Causes d'origine veineuse 
Il s’agit très fréquemment de l'insuffisance veineuse superfi- 
cielle chronique. Le plus souvent primitive, elle peut évoluer 
ou non dans un contexte de maladie variqueuse et adopte fré- 
quemment un caractère bilatéral. 


Les signes associés à l’œdème sont peu spécifiques : prurit, 
sensation de brûlures, douleurs persistantes, et lourdeurs de 
jambe. 

Un œdème d’origine veineuse sera évoqué devant le caractère 
intermittent, favorisé par la position orthostatique prolongée, 
la chaleur et l’obésité ; l'amélioration par la surélévation des 
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membres, l'exercice physique, le froid et la compression élas- 
tique sont des arguments supplémentaires. 

L’inspection et la palpation du membre inférieur retrouvent 
un œdème initialement blanc, mou, prenant le godet, sans 
redistribution vers d’autres territoires. Il s’y associe souvent 
d’autres signes de stase comme l'apparition de varicosités de 
la cheville et de Parche plantaire interne ou des télangiectasies 
malléolaires. 


Des signes cutanés signant le retentissement tissulaire peu- 
vent être présents : les dermites pigmentées, dont le type le 
plus fréquent est la dermite ocre, due à l'accumulation 
d’hémosidérine dans le derme, l’atrophie blanche de Milian, 
correspondante à des zones blanc porcelaine, cicatricielles, 
arrondies de siège surtout malléolaire, ou encore l’eczéma 
variqueux souvent décelé par la présence d’un prurit et de 
lésions de grattage. Dans les formes évoluées, le clinicien 
constate une hypodermite scléreuse engainant la jambe à son 
tiers inférieur d’une guêtre rigide, voire même un ulcère ou 
ses séquelles. 

Le syndrome post-thrombotique, deuxième cause par ordre de 
fréquence d’œdème chronique d’origine veineuse, est provo- 
qué par une altération du système valvulaire des veines pro- 
fondes et des perforantes, secondaire à une thrombose 
veineuse. Il en résulte une hyperpression veineuse qui est à 
l'origine de l’œdème, de l’hypoxie tissulaire pouvant faire le 
lit des ulcères cutanés. 

Le diagnostic est essentiellement clinique. L’interrogatoire 
recherche des antécédents de thrombose veineuse profonde, 
ainsi que les facteurs prédictifs de survenue d’un syndrome 
post-thrombotique : des thromboses veineuses répétées ipsi- 
latérales, une mauvaise qualité du traitement anticoagulant, 
l'absence de contention veineuse. Des échelles cliniques pour 
le diagnostic du syndrome post-thrombotique ont été vali- 
dées. 

Le diagnostic peut être confirmé par la présence de signes 
d’incompétence valvulaire à l’écho-Doppler veineux des 
membres inférieurs. 

Une compression veineuse extrinsèque, telle qu’une adénopa- 
thie, une tumeur ou un anévrisme comprimant une veine, 
peut aussi être la cause d’un œdème persistant des membres 
inférieurs. Un examen clinique attentif et une échographie 
vasculaire permettent facilement de confirmer cette hypo- 
thèse. 


Œdème de cause lymphatique 

Un déficit du drainage lymphatique par dysfonctionnement 
des vaisseaux lymphatiques provoque un œdème particulier 
qui est défini comme lymphœdème. 

Le diagnostic de Iymphœdème est clinique et doit toujours 
être évoqué devant la présence d’un œdème non douloureux 
d'installation progressive ayant la particularité de marquer 
franchement les plis articulaires des pieds et d’être associé à 
une impossibilité de plisser la peau des orteils (signe de Stem- 
mer). Il débute à consistance élastique, puis, devenant fibri- 
neux, il prend une consistance dure. 
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Le caractère bilatéral oriente plutôt vers un lymphoœædème pri- 
mitif qui peut être présent dès la naissance ou révélé à l’occa- 
sion d’un traumatisme parfois minime chez l’adulte jeune. Le 
caractère unilatéral doit faire évoquer une forme secondaire 
par destruction ou compression du réseau lymphatique. 
L’interrogatoire recherche des antécédents de chirurgie et de 
radiothérapie pelvienne. L’examen clinique recherchera des 
adénopathies inguinales et crurales, parfois révélatrices d’un 
lymphome. Les touchers pelviens permettent de détecter une 
masse tumorale. Chez tous les patients ayant voyagé ou vivant 
dans des zones endémiques, on suspecte une cause parasitaire 
(filariose). 


Œdème de l'algoneurodystrophie 
La cheville est la deuxième localisation après la main. 


Il faut rechercher un contexte traumatique même minime. 
Après un intervalle libre de 1 mois en moyenne, on observe 
un œdème douloureux, invalidant du pied (phase chaude), 
suivi d’un enraidissement de la cheville (phase froide). La 
peau est livédoïde, cyanique, glacée malgré des pouls présents. 
Le diagnostic repose sur la clinique et éventuellement la scin- 
tigraphie osseuse. 


Œdème bleu de Charcot et pathologie 
psychiatrique : pathomimie 

La pathomimie, ou trouble factice, est un trouble mental au 
cours duquel le sujet éprouve le besoin morbide de simuler 
une maladie en s'imposant des symptômes, et en pouvant 
aller pour cela jusqu’à des attaques de son propre corps. Au 
cours de la pathomimie, le sujet crée délibérément les symp- 
tômes d’une maladie physique puis demande Paide d’un 
médecin. 

Dans ce contexte, l’œdème bleu de Charcot peut être provo- 
qué délibérément par compression mécanique du membre 
inférieur, à l’aide d’un garrot par exemple. C ‘est une des 
manifestations de l’hystérie grave. 


Grosse jambe sans œdème 





LIPŒDÈME ET LIPODYSTROPHIE 


Il s’agit d’une accumulation de tissu adipeux prédominant au 
niveau des hanches et des cuisses et respectant les chevilles. 
Elle atteint le plus souvent les femmes, particulièrement en 
cas d’obésité. 


MALFORMATIONS VASCULAIRES 


En particulier, les syndromes de Klippel Trenaunay et de Par- 
kes Weber peuvent donner lieu à une grosse jambe chronique. 


CAUSES TUMORALES 
Elles sont rares : 


— l’ostéosarcome décrit chez l'enfant et le chondrosarcome 
chez l'adulte ; 
— le sarcome des tissus mous. 


Douleurs des membres à l’effort 





Le diagnostic est suspecté à la clinique (tuméfaction dure, 
localisée, sensible ou douloureuse) et confirmé par l’étude 
anatomopathologique. 


Conclusion 





L'augmentation chronique du volume d’un membre inférieur 
impose un examen clinique systématique et approfondi. Des 
analyses biologiques et des examens d’imagerie complémen- 
taires seront effectués en fonction de l’orientation diagnosti- 
que. Ce symptôme fréquent et souvent banalisé peut parfois 
révéler des pathologies graves qui nécessitent une prise en 
charge spécifique. 


DOULEURS DES MEMBRES 
À L’EFFORT 





Les douleurs des membres à l'effort sont un motif fréquent de 
consultation. Elles peuvent être vasculaires, essentiellement 
artérielles et beaucoup plus rarement veineuses, ou non 
vasculaires : rhumatologiques ou neurologiques. Elles tou- 
chent le plus souvent les membres inférieurs, parfois les 
membres supérieurs. 


La difficulté principale résulte de la coexistence fréquente de 
ces différentes pathologies, notamment chez le patient âgé. 
De plus, le patient a souvent à décrire les symptômes avec 
précision. 

L’interrogatoire est la clé du diagnostic, il doit préciser Les cir- 
constances de déclenchement et de sédation, le type de dou- 
leur et la localisation précise (en demandant au sujet de 
mettre le doigt « là où ça fait mal »). Dans ce chapitre, il fau- 
dra bien considérer que l’amont se réfère au sens du flux : au- 
dessus pour les artères et en dessous pour les veines. 


Douleur à l’effort 
des membres inférieurs 





CLAUDICATION INTERMITTENTE D'ORIGINE 
ARTÉRIELLE 


La forme typique est la douleur du mollet à l'effort (claudica- 
tion surale). 


Les problèmes à résoudre sont les suivants : 

— est-ce une douleur d’origine artérielle ? 

— quel est le niveau lésionnel ? 

— quel est l'impact sur les activités quotidiennes ? 


Arguments en faveur d'une origine artérielle 

C’est une douleur qui survient pour une certaine quantité de 
travail musculaire donc pour une certaine distance de marche 
et qui cède rapidement à l’arrêt de l'effort (en général moins 
d’une minute) et qui se reproduit quasi à l'identique pour la 


141 


même distance de marche. L’interrogatoire précise la distance 
d'apparition de la douleur et la distance pour laquelle le 
patient est obligé de s’arrêter. Cette distance absolue de mar- 
che est le paramètre décisionnel. 


Il s’agit d’une douleur d’intensité croissante, d’abord simple 
gêne puis douleur vraie, à type de crampe, de serrement, de 
broiement, touchant le même groupe musculaire (en aval de 
l'obstacle artériel). Le délai d'apparition de la douleur varie 
avec les conditions de la marche : en côte, en terrain acci- 
denté, par temps froid, en marche rapide, etc. 


L'hypothèse d’une origine artérielle à la douleur est confortée 
par l’examen physique. La palpation des pouls est bilatérale à 
la recherche d’une abolition d’un pouls aux membres infé- 
rieurs distal par rapport au siège de la douleur ou d’un souffle 
artériel proximal par rapport au siège de la douleur. La 
mesure de l’index de pression systolique à la cheville confirme 
l’artériopathie s’il est inférieur à 0,9. 


Détermination du niveau lésionnel 

Le niveau de l’obstruction artérielle est orienté par la topogra- 

phie de la douleur (siège en aval de obstruction) : 

— claudication surale : atteinte iliaque, fémorale ou poplitée ; 

— claudication de la cuisse : atteinte iliaque ou fémorale com- 
mune ou fémorale profonde ; 

— claudication de la fesse : iliaque commune ou hypogastri- 
que. 

Il existe deux autres types rares de claudication : lombaire 

(aorte), et plantaire (artères de jambe). L'examen physique 

apporte une contribution à la localisation (cf. supra). 


La valeur localisatrice de la douleur n’est pas formelle. 


Impact sur les activités quotidiennes 

L'impact sur la vie quotidienne dépend non seulement du 
degré d’obstruction artérielle, mais aussi du degré d’activité 
physique du patient. 

Une même lésion peut être invalidante chez un sportif et 
asymptomatique chez un sédentaire. 


CLAUDICATION INTERMITTENTE VEINEUSE 


Il s’agit d’une cause beaucoup plus rare de douleur à l’effort 
que la claudication artérielle. La claudication veineuse sur- 
vient en cas d’obstruction complète d’un confluent veineux 
iliocave, fémoral ou poplité et de perméabilité du réseau vei- 
neux d’amont. 


La douleur est décrite comme une sensation de gonflement 
douloureux augmentant au cours de la marche jusqu’à deve- 
nir intolérable avec une sensation de broiement, cédant très 
lentement à l’arrêt de l’effort. La distance d’apparition de la 
claudication est variable. La topographie de la douleur est liée 
au niveau de l’obstacle veineux (sur les groupes musculaires 
en amont). L’élévation du membre inférieur soulage le 
patient. À l’examen, il existe une augmentation de volume et 
une cyanose du membre inférieur au décours immédiat de 
Peffort douloureux. 


Sémiologie vasculaire 





CLAUDICATION D'ORIGINE RHUMATOLOGIQUE 
OÙ NEUROLOGIQUE 


Les tableaux cliniques principaux sont : la coxarthrose, la 
gonarthrose, le syndrome du canal tarsien, le syndrome de 
Morton, le canal lombaire étroit et les radiculalgies. 


La claudication d’origine articulaire survient dès les premiers 

pas, est de topographie articulaire ou périarticulaire, d'emblée 

maximale, et cède lentement à l'arrêt de la marche. Les carac- 
téristiques cliniques dépendent de l’origine : 

— coxarthrose : la douleur de siège inguinal irradie à la face 
antéro-interne de la cuisse, sans dépasser le genou. À l’exa- 
men, il existe une limitation des mouvements de la hanche 
et à un stade tardif, une amyotrophie du quadriceps ; 

— gonarthrose: en cas de gonarthrose fémoropatellaire, la 
douleur est antérieure, survenant en marche accidentée, 
lors de l’accroupissement ou de l’agenouillement. La posi- 
tion assise prolongée est également pénible. Il existe une 
douleur à l’extension contrariée du genou et le signe du 
rabot. En cas d’arthrose fémorotibiale, la douleur est 
interne, le plus souvent sur un genu varum. 

Dans le syndrome du canal tarsien, la douleur est liée à la 
compression ou à l’irritation du nerf tibial postérieur dans le 
tunnel rétro et sous-malléolaire interne, entraînant brûlures 
et paresthésies de la plante du pied, lors de la station debout 
ou à la marche. La percussion de la gouttière rétromalléolaire 
reproduit la douleur et oriente le diagnostic. 


Le syndrome de Morton se traduit par des douleurs brutales 
et violentes du 3° espace intermétatarsien, à la marche ou à la 
station debout prolongée, secondaires au développement 
d’un nodule inflammatoire sur le trajet d’un nerf de l’avant- 
pied. La pression de l’espace intermétatarsien reproduit la 
douleur. 

La claudication du canal lombaire étroit associe lombalgie et 
douleur pluriradiculaire plus ou moins systématisée, surve- 
nant à la marche, mais aussi en position debout ou assise pro- 
longée, d’installation progressive. L'arrêt de la marche est lié 
aux paresthésies, ou à une sensation d’engourdissement ou de 
fatigabilité, ou de dérobement des membres inférieurs. La 
distance d'apparition est variable. Le temps de récupération 
est long (> 30 min). Les douleurs et paresthésies sont calmées 
par l’antéflexion. 

En cas de sciatique, la topographie de la douleur et les irra- 
diations dépendent de la racine concernée. La douleur est 
déclenchée par la station debout ou assise prolongée, les 
efforts de toux, les éternuements et est aggravée par l’anté- 
flexion. La cruralgie (compression de L4) est plus rare. 

Le tableau 4-14 résume les caractéristiques des différentes 
douleurs à l'effort des membres inférieurs. 

La claudication médullaire doit être différenciée des tableaux 
précédents. Il s’agit d’un déficit moteur s’aggravant progres- 
sivement à l'effort sans douleur. 


Tableau 4-14. Caractéristiques sémiologiques des différents types de claudication. 





CARACTÈRE ARTÉRIELLE 


VEINEUSE 


ARTICULAIRE NEUROLOGIQUE 





Distance d'apparition Toujours la même Variable 


Dès les premiers pas Variable 





Crampe de topographie muscu- 
laire oblige rapidement à 
l'arrêt 


Douleur/gêne 


Sensation progressive de 
gonflement douloureux 


Pas de douleur si médullaire, 
faiblesse, dérobement des 
membres inférieurs 


Topographie articulaire 
d'emblée maximale 





Récupération En quelques minutes (< 10 min) 


Récupération lente 


Sédation lente de la dou- : | 
Durée variable 
eur 





Thrombose veineuse 


Contexte Terrain d'athérosclérose 


lecteur 


récente d'un tronc col- 


Polyarthrose, séquelle de Arthrose lombaire, canal lom- 


traumatisme baire étroit, médullopathie 





Pouls périphériques abolis, possi- 


Signes associés : 
bles souffles artériels 


Cyanose, augmentation 
de volume du membre 


Soulagée par la cyphose lom- 
baire, déficit neurologique 
transitoire, troubles sphinc- 
tériens, radiculalgies 


Limitation de la mobilité 
articulaire 





Douleurs à l’effort des membres 
supérieurs 
CLAUDICATION ARTÉRIELLE 


Elle est beaucoup plus rare qu'aux membres inférieurs. La 
douleur survient lors du port ou de la mobilisation de charges 
lourdes, est localisée au niveau du moignon de l’épaule et du 
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bras, ou de l’avant-bras. Une impression de perte de la force 
musculaire dans la main peut être associée. Cette douleur est 
d’autant plus nette qu’il s’agit du membre supérieur domi- 
nant. La séméiologie est identique à celle des membres infé- 
rieurs. De plus, la prise de pression artérielle aux deux bras 
objective une baisse de pression systolique supérieure à 
20 mmH£g du côté de l'obstacle artériel. 


Douleurs des membres au repos 





CLAUDICATION VEINEUSE 


Elle traduit un obstacle veineux profond proximal permanent 
ou positionnel. 


La sensation est celle de membre supérieur lourd et doulou- 
reux, associée parfois à une augmentation de volume du 
membre notée par le patient. On recherche un œdème ou une 
cyanose du membre supérieur, une circulation collatérale 
périscapulaire ou latérothoracique. 


La circonstance principale est la thrombose veineuse axillo- 
sous-clavière, au cours de laquelle les signes sont d’appari- 
tion brutale. La persistance de séquelles veineuses obstructi- 
ves peut entraîner une pérennisation de la symptomatologie 
à l’effort. Si la symptomatologie survient lors des efforts où 
le bras est en abduction, l’hypothèse est celle d’une compres- 
sion veineuse intermittente au niveau de la traversée thora- 
cobrachiale. 


CLAUDICATION NEUROLOGIQUE 
OÙ RHUMATOLOGIQUE 


La névralgie cervicobrachiale et la périarthrite scapulo-humé- 
rale sont les principales affections pourvoyeuses de douleurs 
non vasculaires à l'effort au membre supérieur. 


DOULEURS DES MEMBRES 
AU REPOS 





Douleurs aiguës des membres 
au repos 


Il s’agit de douleurs brutales qui, en fonction du contexte et 
des signes d'accompagnement, peuvent orienter vers diffé- 
rents tableaux. 


ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES 


Une ischémie aiguë de membre est la conséquence d’une 
occlusion artérielle brutale par thrombose in situ ou embolie. 
C’est une grande urgence vasculaire. Elle donne un tableau de 
douleur brutale et intense du membre ou du segment de 
membre concerné. Elle s'accompagne d’une pâleur et d’un 
refroidissement du membre. L'examen physique ne trouve 
pas de pouls distal et recherche un déficit neurologique sen- 
sitif ou moteur qui signe une gravité extrême et la nécessité 
d’une prise en charge thérapeutique immédiate sans explora- 
tion complémentaire. L’ischémie aiguë sensitivomotrice est 
Pune des rares situations cliniques vasculaires de diagnostic 
purement clinique sans nécessité d’examen complémentaire 
qui retarderait la prise en charge et ferait perdre des chances 
au malade. 

La présence d’une arythmie complète par fibrillation auricu- 
laire peut être établie dès la phase aiguë par l’examen clinique 
et ECG (électrocardiogramme). 
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SYNDROME DE L'ORTEIL BLEU 


Il s’agit d’une ischémie distale localisée à un ou plusieurs orteils 
due à l’embolie de cristaux de cholestérol ou d’autres compo- 
sants de la plaque d’athérome (fig. 4-30). L’orteil est très dou- 
loureux, cyanique. Il existe souvent un purpura ou un livédo 
associés. Les pouls sont généralement présents à la cheville. 





Figure 4-30. Syndrome de l'orteil bleu. 


THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 


Devant une douleur aiguë de survenue brutale (mais datant 
souvent de plusieurs jours) et unilatérale, souvent décrite 
comme profonde, une TVP est évoquée. L'examen physique 
peut montrer une augmentation de volume du membre, une 
collatéralité veineuse superficielle, un accroissement de la cha- 
leur locale. Le contexte de survenue est important à intégrer 
dans la réflexion clinique : chirurgie récente, alitement supé- 
rieur à 3 jours, paralysie d’un membre, cancer évolutif, infec- 
tion aiguë, voyage prolongé récent. L'ensemble de ces éléments 
peut être intégré dans les scores de probabilité clinique de TVP, 
fondamentaux pour la prise en charge (cf. « Thrombose vei- 
neuse profonde des membres inférieurs » page 106). 

La phlegmatia caerulea dolens associe une TVP proximale avec 
obstruction de la totalité du réseau veineux avec un risque de 
gangrène veineuse. C’est une TVP ischémique. Il s’agit d’une 
grosse jambe aiguë cyanique. 


THROMBOSE VEINEUSE DES MEMBRES 
SUPÉRIEURS 

Les signes cliniques sont les mêmes qu'aux membres infé- 
rieurs, ils doivent être intégrés au contexte de survenue et aux 
diagnostics différentiels éventuels, ce qui permet de définir la 
probabilité clinique. 


DOULEURS RHUMATOLOGIQUES 


Une douleur aiguë de membre peut être causée par une arth- 
rite (limitation douloureuse de l'articulation d’aspect inflam- 


Sémiologie vasculaire 





matoire), un hématome musculaire, une rupture de kyste 
synovial (contexte de tuméfaction ou d’arthropathie connue). 
Une radiculalgie est évoquée en présence d’un trajet doulou- 
reux, d’un signe de Lasègue et éventuellement d’un syndrome 
rachidien. Une ténosynovite, une myosite, une ostéite sont 
évoquées devant une douleur localisée à un tendon, un mus- 
cle ou un os. 


DOULEURS CHRONIQUES DES MEMBRES 
AU REPOS 


Douleurs de repos chroniques d'origine 
artérielle des membres inférieurs 

Il s’agit de douleurs généralement intenses de l’avant-pied, 
survenant en décubitus, calmées par la position jambes pen- 
dantes. Au début, il peut s’agir de douleurs de primodécubi- 
tus, puis le sujet laisse pendre sa jambe, enfin il est contraint 
de passer la nuit au fauteuil. À ces deux derniers stades, il 
existe un œdème du pied. L'examen physique met en évidence 
labolition des pouls distaux et des signes d’insuffisance arté- 
rielle sévère (cf. « Artères des membres inférieurs » page 118). 


Douleurs de repos chroniques d'origine 
artérielle des membres supérieurs 

Les douleurs artérielles des membres supérieurs ont les mêmes 
caractéristiques qu'aux membres inférieurs, mais elles peuvent 
être plus volontiers localisées à un seul doigt. Malgré la rareté 
de la localisation de l’artériopathie aux membres supérieurs, la 
possibilité d’une origine artérielle doit être évoquée. 


Insuffisance veineuse 

Les douleurs de repos de l'insuffisance veineuse sont le fait de 
la stase veineuse chronique. Leur description par le patient est 
variable : sensation de lourdeur, fourmillements, brûlures. 
Les circonstances de déclenchement et de sédation sont par 
contre très évocatrices : aggravation en fin de journée, par la 
chaleur, la position debout ou assis immobile, etc., améliora- 
tion par le décubitus jambes surélevées, la marche, la douche 
froide et la compression élastique. 


Causes neurologiques et rhumatologiques 

Les neuropathies périphériques donnent des douleurs distales 
à type de paresthésies ou de brûlures. L'examen physique 
recherche un déficit sensitif ou moteur et une abolition des 
réflexes ostéotendineux. Chez le diabétique, l’existence fré- 
quente d’une neuropathie périphérique et d’une artériopathie 
peut rendre le diagnostic difficile. Les douleurs de repos des 
membres peuvent aussi être d’origine articulaire, osseuse, 
musculaire, tendineuse. 


DOULEUR THORACIQUE 





Les douleurs thoraciques sont un motif fréquent de consulta- 
tion et d’hospitalisation. Leurs étiologies sont nombreuses, 
dominées sur le plan pronostique par les urgences cardiovas- 
culaires. La difficulté diagnostique réside dans le caractère 
volontiers atypique et intriqué des symptômes cliniques. De 


nombreuses souffrances d’organe peuvent entraîner des dou- 
leurs thoraciques, en premier lieu les organes intrathoraci- 
ques (cœur, aorte, poumon et plèvre), mais aussi intra- 
abdominaux (estomac, foie et pancréas), qui partagent des 
afférences nerveuses sensitives, responsables d’irradiations 
douloureuses et de chevauchements des symptômes. 


Approche générale des douleurs 
thoraciques 





ANAMNÈSE 


Elle doit déterminer l’horaire de début et la durée d'évolution 
de la douleur, son caractère constant ou intermittent. Il en 
précise les caractéristiques, la localisation, son intensité, ses 
irradiations et les circonstances de déclenchement. On s’atta- 
chera à rechercher des comorbidités associées, facteurs de ris- 
que cardiovasculaire, facteurs de risque de maladie 
thromboembolique personnels et familiaux. De nombreux 
signes fonctionnels peuvent accompagner les douleurs thora- 
ciques, dont la présence peut augmenter la probabilité dia- 
gnostique de maladies  cardiovasculaires:  nausées/ 
vomissements, hypersudation, dyspnée, malaises ou synco- 
pes, palpitations. 


EXAMEN CLINIQUE 


L'examen clinique doit être complet et comprendre la mesure 
de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle aux deux 
bras, la prise de température, la mesure de la fréquence respi- 
ratoire, la palpation des pouls, l'examen des aires pulmonai- 
res, l'examen de l’abdomen. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITÉ 


On recherchera d'emblée des signes de gravité qui nécessite- 
ront un transfert immédiat en réanimation : collapsus cardio- 
circulatoire, œdème aigu du poumon, état de choc, poussée 
hypertensive, cyanose, polypnée, signes cliniques d’hypercap- 
nie (sueurs, HTA, encéphalopathie hypercapnique) pouvant 
annoncer un épuisement respiratoire. 


Urgences cardiovasculaires 





Ces pathologies nécessitent une prise en charge urgente car 
elles mettent en jeu le pronostic vital. Il s’agit des syndromes 
coronariens aigus (SCA), de la dissection aortique, de la fis- 
suration ou rupture d’anévrisme thoracique, de l’embolie 
pulmonaire et de la péricardite aiguë. 


ANGOR STABLE ET SYNDROMES CORONARIENS 
AIGUS 


Un ensemble de souffrances ischémiques cardiaques a récem- 
ment été regroupé sous le terme de SCA, comprenant l’angor 
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instable, l’infarctus du myocarde (IDM) sans sus-décalage du 
segment ST à l’électrocardiogramme, et lIDM avec sus-déca- 
lage du segment ST. On distingue l’angor d’effort stable des 
SCA pouvant compliquer un angor stable ou être inaugural et 
qui nécessite une prise en charge urgente. Dans tous les cas, 
la symptomatologie douloureuse est similaire, et ne diffère 
que par l'intensité, la durée, les circonstances déclenchantes 
et Les signes cliniques associés. 

Dans le cas d’un angor d’effort stable, la douleur n'apparaît 
qu’à partir d’un certain niveau d’effort et ce, de façon repro- 
ductible, volontiers lors d’une marche en côte ou par vent 
froid contraire, traduisant la limitation de l’oxygénation 
coronaire par une lésion athéroscléreuse stable et obligeant à 
l'arrêt de l’effort. La douleur est typiquement rétrosternale en 
barre, constrictive ou décrite à type d’oppression thoracique 
volontiers angoissante. Les irradiations douloureuses sont 
fréquentes. L’irradiation classique au bras gauche est loin 
d’être la règle, puisqu'il existe une forte association entre une 
irradiation à l'épaule droite et infarctus du myocarde. Les 
autres irradiations possibles sont le cou, la mâchoire et les 
dents. La douleur disparaît rapidement à l'arrêt de l’effort et 
est habituellement sensible à l’administration de trinitrine 
sublinguale. Sa durée est donc brève et le sujet, avant et après 
la crise, ne ressent plus la moindre sensation douloureuse. 
Parfois, les patients coronariens décrivent plutôt une gêne à 
type d’une pesanteur thoracique, voire une blockpnée à 
l'effort. Une douleur en coup de poignard ou positionnelle 
n’est pas en faveur d’une ischémie coronaire. Une douleur 
localisée, ponctiforme, n’élimine pas formellement une dou- 
leur angineuse. À l'inverse, plus une douleur thoracique a un 
caractère diffus, plus la probabilité pour qu’elle soit en rap- 
port avec une ischémie myocardique augmente. La sympto- 
matologie douloureuse est fréquemment atypique car 
atténuée voire absente, surtout chez les patients diabétiques 
et les personnes âgées. 

Dans le SCA, la douleur peut se manifester pour un très faible 
niveau d'effort et surtout au repos, témoin d’une réduction 
brutale de la perfusion coronaire (instabilité ou rupture d’une 
plaque athéromateuse). 

Au cours de lIDM, l’occlusion artérielle coronaire induite 
une ischémie myocardique spontanément irréversible, res- 
ponsable d’une douleur thoracique de repos prolongée (> 20 
minutes), intense et angoissante. L’IDM est inaugural dans 
50% des cas ou parfois devancé par un angor crescendo 
récent dans les heures ou les jours précédents. La douleur est 
habituellement résistante à l'administration de trinitrine 
sublinguale. D’autres symptômes peuvent être associés au 
cours de l’IDM : syndrome vagal (nausées, vomissements, 
sueurs froides, bradycardie, etc.), palpitations, syncope, lipo- 
thymie, dyspnée avec orthopnée, état de choc cardiogénique. 
Au cours de l’angor d’effort stable, l'examen physique est le 
plus souvent normal et généralement pauvre au cours des 
SCA : perception d’un B4, frottement péricardique dans un 
cas sur 10. La présence d’un état de choc, d’un trouble du 
rythme, d’une bradycardie, ainsi que de râles crépitants, asso- 
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ciés ou non à un bruit de galop, évocateurs d’une dysfonction 
ventriculaire gauche, augmente la probabilité d’un accident 
coronarien aigu et témoigne de sa gravité. La turgescence 
jugulaire et le reflux hépatojugulaire peuvent orienter vers 
une insuffisance ventriculaire droite, liée à un infarctus du 
ventricule droit, en particulier s’il y a une hypopression arté- 
rielle associée. Un SCA doit également être évoqué devant 
toute symptomatologie atypique, notamment en l’absence de 
douleur thoracique associée, dont la cause n’est pas évidente 
comme un syndrome douloureux épigastrique associé à des 
nausées et à des vomissements en faveur d’un infarctus du 
myocarde inférieur. 


DISSECTION AORTIQUE AIGUË 


La dissection aortique frappe à tous les âges avec un âge 
moyen de 55 ans. Il s’agit d’une pathologie grave : la mortalité 
en cas d’atteinte de l’aorte ascendante est de 50 % à 48 heures 
en l’absence de traitement. La dissection aortique aiguë est 
caractérisée par une déchirure intimale, qui laisse pénétrer et 
circuler le sang entre l’intima et la média aortiques. Le carac- 
tère pulsatile du flux sanguin favorise la propagation de la dis- 
section, responsable de l’obstruction éventuelle de branches 
artérielles d’aval. Typiquement, la douleur thoracique (sensi- 
bilité [Sn] 67 %) est intense (Sn : 90 %), à type de déchire- 
ment (Sn: 39%), torsion, brûlure profonde, constrictive 
voire transfixiante, rétrosternale (Sn : 57 %) ou dorsale (Sn : 
32 %), migratrice (Sn : 31 %) et irradiant dans les fosses lom- 
baires. Le plus souvent, la douleur débute brutalement (Sn : 
84 %), spontanément et est d'emblée maximale. Elle peut 
parfois se révéler dans le dos, irradiant secondairement à la 
poitrine, l’abdomen ou les fosses lombaires, généralement en 
fonction de la localisation du segment aortique touché. La 
douleur, volontiers migratrice, évolue généralement depuis 
plusieurs heures au moment de la prise en charge. 


Les principaux facteurs de risque à rechercher par l’interroga- 
toire sont une HTA ancienne (Sn : 64 %) ou méconnue, une 
maladie du tissu élastique (syndrome de Marfan [Sn : 5 %], 
syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire) ou un traumatisme 
thoracique (accident de la voie publique avec décélération 
brutale). 


Les signes physiques les plus fréquemment observés lors de la 
survenue d’une dissection aortique sont : une pression arté- 
rielle élevée (Sn: 49%), une insuffisance aortique (Sn: 
28 %), une asymétrie des pouls aux membres supérieurs, ou 
entre les membres supérieurs et inférieurs (Sn : 31 %), une 
asymétrie tensionnelle de plus de 20 mmH£g (Sn: 15 %), un 
état de choc (Sn: 19%) ou une tamponnade péricardique 
(Sn : 8 %), un œdème aigu du poumon (Sn : 7 %) et un défi- 
cit neurologique focal (Sn : 17 %). La perception d’un frotte- 
ment péricardique et celle d’un souffle d'insuffisance aortique 
sont des signes cliniques d’extension de la dissection vers la 
racine de l'aorte, et doivent être considérées comme des 
signes de gravité extrême. Une fièvre est classique dès Le pre- 
mier jour. 
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FISSURATION OÙ RUPTURE D'ANÉVRISME 
THORACIQUE 


Les anévrismes thoraciques sont moins fréquents que dans 
leur localisation abdominale. La fissuration et qui plus est, la 
rupture, sont un mode de complication d’une gravité extrême 
nécessitant une prise en charge spécialisée chirurgicale 
urgente. La douleur est souvent brutale et intense comparable 
dans sa description à la dissection aortique, parfois plus insi- 
dieuse. Très vite peuvent apparaître des signes de choc hypo- 
volémique par hémorragie interne. 


EMBOLIE PULMONAIRE 


L’EP est secondaire à la migration d’un ou de plusieurs 
thrombus fibrinocruoriques à travers le cœur droit dans les 
artères pulmonaires. L’obstruction artérielle qui en résulte 
peut être responsable d’un infarctus pulmonaire, d’une aug- 
mentation des pressions pulmonaires avec ou sans dysfonc- 
tion ventriculaire droite associée, ainsi que d’une altération 
des échanges gazeux. L’EP peut se présenter cliniquement 
par une douleur thoracique, ou simplement par une dysp- 
née d’effort ou de repos isolée (« sine materia »), voire être 
totalement asymptomatique. Si elle est présente, la douleur 
est généralement basithoracique, à début brutal, aggravée 
par l’inspiration en cas de réaction pleurale associée. Elle 
peut être à type de point de côté, ou plus intense en cas 
d’infarctus pulmonaire (coup de poignard). Des crachats 
hémoptoïques voire une hémoptysie (30 %) peuvent être 
retrouvés par l’interrogatoire ou motiver la consultation. Ils 
sont d'apparition généralement retardée de 24 à 48 heures 
par rapport au début de la douleur thoracique et souvent 
accompagnés de fièvre. La dyspnée est présente dans près de 
80 % des cas, avec une polypnée quasi constante (fréquence 
respiratoire > 16 cycles par minute). Une toux sèche peut 
également être observée par irritation pleurale. Un état de 
choc associé à des signes d’insuffisance ventriculaire droite, 
la survenue d’une syncope ou d’une détresse respiratoire 
doivent faire redouter une EP massive. Dans plus de la moi- 
tié des cas, une circonstance étiologique est retrouvée à 
l’interrogatoire: facteurs de risque constitutionnels ou 
acquis. Au cours d’une EP de moyenne gravité, l'examen cli- 
nique, notamment de l’appareil respiratoire, est générale- 
ment normal. L’anomalie clinique la plus constante est une 
tachycardie de repos. La mesure de la pression artérielle est 
essentielle, ainsi que la recherche de signes cliniques évoca- 
teurs d’une atteinte du cœur droit : turgescence jugulaire et 
reflux hépatojugulaire. La recherche d’une thrombose vei- 
neuse des membres inférieurs doit être systématique : aug- 
mentation de volume d’un mollet ou d’un membre, douleur 
du mollet spontanée ou provoquée, augmentation de la cha- 
leur locale. 

L'examen physique est complété par le calcul d’un score cli- 
nique de probabilité d’embolie pulmonaire, dont un exemple 
est présenté dans le tableau 4-15. 
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Tableau 4-15a. Score de Wells de l'EP. 





Antécédents de TVP ou EP 





Tachycardie > 100/mn 





Chirurgie récente ou immobilisation 





Signes de TVP associée 





Hémoptysie 





Cancer 





Diagnostic autre moins probable que l'EP 3 





Forte probabilité > 3, probabilité intermédiaire 1 ou 2, faible probabilité < 1 


Tableau 4-15b. Score de Genève « modifié » de l'EP. 





FACTEURS DE RISQUE 


























Âge > 65 ans 1 
Antécédents de TVP ou EP 3 
Chirurgie ou fracture de membres inférieurs - 
dans le mois précédent 

Cancer (ou hémopathie) active ou rémission < 1 an 2 
SYMPTÔMES 

Douleur de jambe unilatérale 3 
Hémoptysie 2 
SIGNES CLINIQUES 

Tachycardie 75 — 94/mn 3 
Tachycardie > 95/mn 5 
Douleur à la palpation d'un membre inférieur (trajet ” 


veineux) et œdème unilatéral 





Forte probabilité : 0-3, probabilité intermédiaire : 4-10, faible probabilité > 11 


PÉRICARDITE AIGUË ET TAMPONNADE 


La péricardite aiguë définie comme une inflammation du 
péricarde est une affection relativement fréquente (5 % des 
patients admis aux urgences pour douleur thoracique), géné- 
ralement bénigne touchant surtout l’adulte jeune. L’épanche- 
ment péricardique n’est pas systématique en cas de 
péricardite aiguë. Lorsqu'un épanchement liquidien est pré- 
sent, il peut survenir une compression cardiaque dynamique, 
la tamponnade. Le liquide péricardique est alors suffisam- 
ment volumineux pour comprimer les cavités cardiaques, 
provoquant une diminution de la compliance ventriculaire 
diastolique, donc une baisse du remplissage ventriculaire, res- 
ponsable d’une diminution du débit cardiaque. La réduction 
des pressions intrathoraciques induite par l'inspiration reste 
transmise aux cavités droites, permettant un remplissage ven- 
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triculaire droit inspiratoire. Ce volume supplémentaire est 
constitué aux dépens des cavités gauches dont le remplissage 
et l’éjection chutent. Cette particularité physiopathologique 
est à l’origine du pouls paradoxal mesurable lors de l'examen 
clinique d’une tamponnade. Une douleur thoracique est pré- 
sente dans la majorité des péricardites. Elle est intense et 
débute brutalement. Il s’agit d’une douleur précordiale, ou 
rétrosternale, plus rarement épigastrique ou dans l’hypocon- 
dre droit. Elle est décrite comme une gêne thoracique à type 
de pesanteur ou d’écrasement, plus rarement constrictive ou 
à type de point de côté. Les irradiations aux bras, aux épaules 
et dorsale sont possibles Elle est insensible aux dérivés nitrés. 


Deux caractéristiques permettent de renforcer le diagnostic : 
une exacerbation à l’inspiration profonde, à la toux et par le 
décubitus, et un soulagement en position assise penchée en 
avant. Une dyspnée d'effort est fréquemment présente. 
L’interrogatoire recherche une infection virale des voies 
aériennes supérieures dans les 15 jours précédant l'épisode, 
un infarctus du myocarde récent, un cancer évolutif et un 
possible contage tuberculeux dans l’entourage du patient. 
L'examen physique recherche une fièvre — quasi constante 
— et une hypopression artérielle qui oriente vers une tam- 
ponnade. L’auscultation cardiaque permet parfois de perce- 
voir un frottement péricardique, pathognomonique, mais 
inconstant et fugace. Il est mieux perceptible en apnée ou en 
position assise penchée en avant. Il s’agit d’un bruit perçu 
entre les bruits normaux du cœur au milieu de la systole et de 
la diastole (bruit de va-et-vient). C’est un bruit sec de timbre 
aigu, bref. Il peut manquer lorsque l’épanchement est impor- 
tant, associé alors à des bruits du cœur assourdis. 


La tamponnade est le stade évolutif grave de la péricardite et 
constitue une urgence vitale. La tamponnade se présente typi- 
quement par un tableau d’état de choc avec hypotension (Sn : 
26 %) et tachycardie (Sn : 77 %), associé à des signes d’insuf- 
fisance cardiaque droite. Une dyspnée avec polypnée est pré- 
sente dans 88 % des cas. L'examen physique met en évidence 
une tachycardie sinusale avec hypopression artérielle (PAS 
< 100 mmHg), une turgescence jugulaire (Sn: 76%), un 
reflux hépatojugulaire et une dépression inspiratoire du pouls 
radial (pouls paradoxal) supérieure à 10 mmHg (Sn : 82 %). 


Autres causes fréquentes 
de douleurs thoraciques 





Elles ne se discutent qu’après exclusion des causes cardiovas- 
culaires. 


PATHOLOGIES PLEUROPULMONAIRES 


Les atteintes pleurales et pulmonaires sont fréquemment révé- 
lées par des douleurs thoraciques aiguës, souvent latéralisées. 


Pneumothorax 
Un pneumothorax peut survenir dans les suites d’un trauma- 
tisme ou d’une procédure pulmonaire invasive. Il survient 
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également spontanément, soit sur poumon sain, soit en rap- 
port avec une pathologie pulmonaire sous-jacente. Les 
patients victimes d’un pneumothorax spontané sont souvent 
des adultes jeunes, de sexe masculin, grands et minces. La 
douleur est le plus souvent intense, unilatérale, brutale avec 
toux sèche et dyspnée, survenant volontiers au cours d’un 
effort. L'examen physique met en évidence une abolition du 
murmure vésiculaire du côté lésé avec un tympanisme et une 
diminution ou abolition des vibrations vocales. 


Pleurésies 

Le plus souvent unilatérales, elles sont fréquemment responsa- 
bles d’un syndrome douloureux intense, latéralisé du côté de 
l’épanchement. La douleur pleurale est typiquement majorée 
par l'inspiration profonde. Elle est souvent associée à une toux 
non productive survenant lors des changements de position, et 
à une dyspnée proportionnelle à l'abondance de l’épanchement. 
L'examen physique met en évidence une matité du côté lésé, 
une abolition des vibrations vocales, une diminution ou une 
abolition du murmure vésiculaire. On peut également noter un 
souffle à la limite supérieure de l’épanchement ainsi qu’un frot- 
tement pleural en cas d’épanchement de faible abondance. 


Infections respiratoires 

Les pneumopathies infectieuses essentiellement bactériennes, 
les bronchites et les trachéites sont souvent accompagnées 
d’une douleur thoracique associée à une toux. Dans le cas 
d’une pneumopathie, le contexte infectieux est généralement 
évocateur (fièvre, frissons, toux productive). La douleur est 
unilatérale, pleurale, intense. L’examen clinique met en évi- 
dence un syndrome de condensation pulmonaire localisé avec 
matité, augmentation des vibrations vocales, abolition du 
murmure vésiculaire, souffle tubaire et râles crépitants. 


PATHOLOGIES DE L'ŒSOPHAGE 


L’étiologie la plus fréquente est le reflux gastro-œsophagien, 
se manifestant par des brûlures rétrosternales provoquées ou 
précipitées par la position assise penchée en avant (signe du 
lacet). Les spasmes œsophagiens sont généralement déclen- 
chés par la déglutition. Ils sont responsables d’une douleur 
médiothoracique constrictive pouvant mimer une douleur 
angineuse. Ces spasmes sont généralement courts, récidivants 
et parfois trinitrinosensibles. 

Exceptionnellement, une douleur thoracique peut révéler une 
rupture de l’œsophage, survenant après des efforts de vomis- 
sement ou un repas abondant. 


DOULEURS D'ORIGINE GASTRO-INTESTINALE 


De nombreuses pathologies digestives peuvent être à l’origine 
de douleurs thoraciques. Les principales étiologies sont la 
lithiase biliaire, l’ulcère gastroduodénal et la pancréatite aiguë. 


DOULEURS PARIÉTALES 


Elles sont secondaires à une atteinte rnumatologique du car- 
tilage costal, du sternum et de ses articulations ou à une frac- 
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ture de côte et sont déclenchées par la pression du thorax. Ce 
sont le syndrome de Tietze (douleur aiguë ou subaiguë en 
regard du 2°, éventuellement du 3° cartilage chondrocostal), 
les douleurs chondrocostales secondaires à des rhumatismes 
inflammatoires, les infections chondrosternales (staphylococ- 
ciques et tuberculeuses) et le syndrome de Cyriax (subluxa- 
tion interchondrale traumatique). 


DOULEURS D'ORIGINE NEUROLOGIQUE 


Ce sont des douleurs radiculaires systématisées, en rapport 
avec une atteinte compressive (tassement vertébral), tumo- 
rale (neurinome) ou infectieuse (zona). 


DOULEURS THORACIQUES DITES 
FONCTIONNELLES 


Il s’agit dans tous les cas d’un diagnostic d’exclusion. Elles 
sont en général précordiales très brèves (piqûres d’épingle, 
coup de poignard, etc.) associées à un cortège de signes fonc- 
tionnels (palpitations, etc.) chez un sujet souvent neurotoni- 
que, jeune et sans facteur de risque. 


Conclusion 





Tout épisode douloureux thoracique aigu doit faire éliminer 
en première intention les urgences cardiovasculaires que sont 
le syndrome coronarien aigu, la dissection aortique, la fissu- 
ration ou rupture d’anévrisme thoracique, l’embolie pulmo- 
naire et la péricardite aiguë. 

Il n’existe pas toujours de corrélation entre la gravité de l’étiolo- 
gie sous-jacente et l’intensité de la douleur thoracique, imposant 
une évaluation diagnostique rigoureuse pour tous les patients. 


DOULEURS ABDOMINALES 
ET LOMBAIRES 





Les douleurs abdominales et lombaires sont le plus souvent 
d’origine non vasculaire. Lorsqu’elles sont vasculaires, elles se 
manifestent sous forme soit chronique, soit aiguë. Pour les 
formes chroniques, elles sont dominées par les artériopathies 
(anévrisme et ischémie). Pour les formes aiguës, elles sont 
dominées par les ruptures d’anévrisme, les dissections, les 
ischémies viscérales aiguës (mésentériques et rénales) et les 
thromboses veineuses. 


Douleurs chroniques 





ANGOR MÉSENTÉRIQUE 


L’ischémie intestinale chronique est l'équivalent de l’angor 
coronarien ou de la claudication des membres inférieurs, 
témoignant de l’occlusion progressive de plusieurs artères 
digestives. La séméiologie longtemps non évocatrice doit faire 
suspecter le diagnostic et réaliser les examens complémentai- 
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res nécessaires pour traiter les lésions responsables, évitant 
lPévolution vers l’infarctus intestinal. 


Elle se manifeste avant tout par des douleurs abdominales qui 
constituent le symptôme le plus fréquent et le plus constant. 
Les douleurs sont mal systématisées, épigastriques ou para- 
ombilicales, irradiant occasionnellement vers le dos. Parfois, 
les symptômes revêtent l'aspect de crampe, de colique, voire 
d’une douleur très aiguë. Les relations entre la douleur et la 
prise alimentaire sont caractéristiques. La douleur débute 
précocement après la prise alimentaire (15 à 20 min), son 
intensité étant corrélée à l'importance de la prise alimentaire. 
La douleur s'accompagne constamment d’un amaigrissement 
résultant de la restriction alimentaire engendrée par la crainte 
des douleurs et de symptômes variables incluant des troubles 
du transit à type de nausées, de vomissements et de diarrhée, 
voire même de constipation. 


L'examen peut objectiver, outre l’amaigrissement et l’état de 
dénutrition, des douleurs abdominales profondes plus ou 
moins intenses accentuées par la palpation, un souffle fré- 
quent abdominal, haut situé en sus-ombilical, et parfois un 
péristaltisme abdominal augmenté. Le diagnostic doit être 
évoqué devant la triade caractéristique associant douleur post- 
prandiale, crainte de s’alimenter et amaigrissement, et con- 
duire aux explorations complémentaires (imagerie aortique). 


ANÉVRISME INFLAMMATOIRE ET PÉRIAORTITE 


Les anévrismes inflammatoires s’accompagnent typiquement de 
douleurs abdominales antérieures diffuses à tout l'abdomen. Les 
douleurs sont spontanées et réveillées par la palpation profonde 
qui retrouve une masse aortique plus ou moins battante et sur- 
tout douloureuse. Les douleurs ont plus rarement des irradia- 
tions lombaires qui signifieraient alors l'extension du processus 
inflammatoire aortique vers la région rétropéritonéale adjacente. 
Les phénomènes douloureux s’accompagnent parfois d’une alté- 
ration de l’état général avec perte de poids, et biologiquement, 
par l'élévation des marqueurs de inflammation. Le diagnostic 
est confirmé par l’angioscanner (ou l’angio-IRM) 


VARICES PELVIENNES 


Essentiellement présentes chez la femme, elles adoptent des 
manifestations diverses non spécifiques. La majoration des 
douleurs en période prémenstruelle a valeur d’orientation. 
Les examens écho-Doppler et d’imagerie par résonance 
magnétique nucléaire confirment le diagnostic. 


Douleurs aiguës 





FISSURATION ET RUPTURE D'ANÉVRISME 
(AORTE ET AUTRES) 


Anévrismes douloureux 
Le tableau clinique est dominé par lexistence de douleurs 


abdominales ou lombaires d’apparition récente chez un patient 
dont l’anévrisme était parfois déjà connu. L’examen met en 
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évidence les mêmes signes cliniques que ceux d’un anévrisme 
non compliqué mais la palpation de la masse anévrismale ren- 
force la douleur spontanée. Il n'existe pas de signes de déglobu- 
lisation ni de collapsus. Le caractère douloureux de lanévrisme 
doit faire craindre une rupture imminente et faire diriger le 
patient d’urgence vers un centre spécialisé de chirurgie vascu- 
laire où l’angioscanner confirmera le diagnostic. 


Anévrismes rompus 

La rupture rétropéritonéale d’un anévrisme de l’aorte abdominale 
réalise un tableau dramatique. Elle est assez souvent révélatrice 
d’un anévrisme jusqu'alors asymptomatique. Le tableau clinique 
associe une douleur abdominale intense, profonde, continue, 
avec parfois des irradiations postérieures lombaires, et un état de 
choc hémorragique. L’abdomen est distendu et volontiers bat- 
tant, mais le caractère expansif de l’anévrisme est souvent difficile 
à percevoir du fait de l’importance de l’hématome rétropérito- 
néal. Le diagnostic est facile si l’anévrisme était déjà connu mais 
non opéré ; par contre, le diagnostic peut être plus difficile lors- 
que lanévrisme était méconnu, surtout chez un malade obèse. 
Quoi qu’il en soit, chez un homme de plus de 60 ans présentant 
un tableau associant douleurs abdominales, état de choc hémor- 
ragique et présence d’une masse abdominale, la probabilité de 
rupture d’un anévrisme de l’aorte abdominale est telle que le 
transfert vers un centre spécialisé de chirurgie vasculaire 
s'impose en extrême urgence. Dans ce cas de figure, aucun bilan 
ne doit retarder l'installation du malade en salle d'opération et la 
réalisation d’une laparotomie car le risque évolutif majeur est la 
survenue d’une rupture intrapéritonéale de l’hématome entrat- 
nant le décès immédiat du malade. 

La rupture intrapéritonéale réalise un collapsus hémorragique 
foudroyant avec mort subite du malade au-delà de toute res- 
source thérapeutique. 


DISSECTION AORTIQUE 


Les dissections de laorte thoracique peuvent s'étendre à 
l'aorte abdominale avec progression de la douleur suivant le 
trajet de la dissection. Rarement, les dissections sont limitées 
à l’aorte abdominale; dans ce dernier cas, le tableau est 
dominé par la symptomatologie douloureuse ; le caractère 
migratoire est moins marqué. 

La dissection peut se compliquer d’une ischémie de membre 
ou viscérale. En cas d’ischémie de membre, le tableau est le 
plus souvent celui d’une ischémie aiguë. En cas d’ischémie 
viscérale, il peut s’agir d’un tableau d’infarctus rénal, ou 
d’ischémie mésentérique. 


ISCHÉMIE AIGUË MÉSENTÉRIQUE ARTÉRIELLE 
OÙ VEINEUSE 


Ischémie intestinale aiguë 
Au stade précoce, les lésions ischémiques digestives peuvent 
être réversibles et leur symptomatologie doit être connue 
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pour évoquer rapidement le diagnostic et mettre en route 
sans délai le traitement. 


Le syndrome douloureux abdominal associe : 


— des douleurs abdominales de début brutal, de siège périom- 
bilical à type de crampes ou de coliques responsables d’un 
état d’agitation ; 

— une envie impérieuse d’aller à la selle ou l'émission précoce 
d’une selle dite « sentinelle » au moment de l’installation 
des douleurs ; 

— un état de choc rapidement réversible à ce stade. 

L’auscultation abdominale peut révéler à ce stade un hyper- 

péristaltisme. La palpation ne retrouve ni défense ni contrac- 

ture et la disproportion constatée entre la sévérité de la 
douleur abdominale et la modicité des signes cliniques est un 
élément essentiel du diagnostic. 


Ces signes doivent faire évoquer une oblitération artérielle 
mésentérique par thrombose ou embolie et faire pratiquer 
d'urgence une angiographie qui confirmera le diagnostic et 
orientera le traitement. 


Infarctus mésentérique 

Il succède au tableau précédent sous la forme d’une occlusion 
intestinale fébrile, associant des douleurs abdominales diffu- 
ses et intenses, un arrêt des matières et des gaz, des vomisse- 
ments, une défense abdominale généralisée ou une 
contracture et un état de choc avec une altération rapide de 
l’état général. 

Autres étiologies 

Beaucoup plus rarement, l’étiologie de lischémie intestinale 
aiguë peut être secondaire à une thrombose veineuse mésen- 
térique de causes très diverses (hémophilies, hypertension 
portale, infection intra-abdominale, pathologie inflamma- 
toire ou maligne, contraceptifs oraux, suite de splénectomie). 
L'aspect clinique est moins aigu qu’en cas de cause artérielle. 
Les douleurs sont intenses mais plus vagues, plus progressi- 
ves. L’examen objective un abdomen météorisé et douloureux 
avec une disparition des bruits hydroaériques. La douleur est, 
là encore, disproportionnée par rapport aux données de l’exa- 
men. Une hémorragie occulte est découverte dans la majorité 
des cas. Plus rarement, des signes de péritonite traduisent un 
infarctus intestinal ou une perforation. L’angioscanner per- 
met le diagnostic. 


INFARCTUS RÉNAL 


Il est le plus souvent la conséquence d’une embolie et parfois 
en rapport avec une ischémie rénale secondaire à une dissec- 
tion aortique. La douleur est une lombalgie aiguë proche de 
la colique néphrétique. L’élévation des LDH (lacticodéshy- 
drogénases) est spécifique dans ce contexte. Les méthodes 
d'imagerie confirment le diagnostic. 


Sémiologie vasculaire 





TROUBLES TROPHIQUES 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 





Le terme générique «troubles trophiques des membres 
inférieurs » comprend plusieurs entités : les ulcères de jambe 
d’une part et les troubles trophiques du pied (nécroses d’ori- 
gine artérielle, ulcères d’origine neurologique et escarres) 
d’autre part. 


Ulcères de jambe 


DÉFINITION 


L’ulcère de jambe se définit comme une perte de substance 
cutanée n'ayant pas une tendance spontanée à la cicatrisation 
(évoluant sur une durée de plus d’un mois). Le diagnostic 
d’ulcère de jambe et de sa cause est essentiellement clinique. 
La majeure partie des ulcères de jambe est d’origine vascu- 
laire, compliquant une pathologie le plus souvent veineuse, 
parfois artériolaire (angiodermite nécrotique). Par ailleurs, 
linsuffisance artérielle peut entraver la cicatrisation d’un 
ulcère veineux, il s’agit dans ce cas d’un ulcère dit mixte. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


La physiopathologie de l’ulcère veineux est le résultat d’une 
hyperpression veineuse chronique et de ses conséquences sur 
la microcirculation. L’ulcère par angiodermite est le résultat 
d’un infarctus cutané. Dans l’ulcère mixte, la cause de l’ulcère 
est l'insuffisance veineuse mais l'insuffisance artérielle entrave 
la cictarisation cutanée. Le déclenchement de l’ulcère quelle 
que soit sa cause est souvent le fait d’un traumatisme même 
minime. 


ANALYSE SÉMIOLOGIQUE 


La première démarche devant un ulcère de jambe est de 

savoir s’il est d’origine vasculaire et d’en reconnaître la cause 

précise. Les points clés de l’analyse sémiologique sont : 

—le siège de l’ulcère (malléolaire : veineux, face antéroex- 
terne : angiodermite) ; 

— les bords de l’ulcère (nécrose même limitée : angiodermite ou 
mixte) ; 

— le fond de l’ulcère (atone, suintant, bourgeonnant, fibrineux) ; 

— son caractère superficiel ou profond (mise à nu des tendons) ; 

—son caractère douloureux ou non (douleur spontanée : 
angiodermite, ulcère mixte ou ulcère veineux infecté) ; 

— son étendue. 

Par ailleurs, il faut prendre en compte l’environnement 

cutané périulcéreux et à distance (irritation cutanée, signes 

d'insuffisance veineuse chronique : dermite ocre ou hypoder- 

mite, peau atrophique ou vulnérable : corticothérapie au long 

cours, etc.), l’état vasculaire du membre (pouls périphériques, 

varices), l'existence d’une hyperpression artérielle (pour 

langiodermite nécrotique) et les antécédents (athérosclérose, 

thrombose veineuse profonde). 
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C’est à l’issue d’une telle analyse que l’on pourra identifier les 
différents types d’ulcères de jambe d’origine vasculaire. 


Ulcère d'origine veineuse 

C’est le plus fréquent des ulcères vasculaires. Il résulte soit 
d’une maladie variqueuse sévère, soit de séquelles d’une 
thrombose veineuse profonde. 


Ses caractéristiques sémiologiques principales sont : le carac- 
tère indolore, le siège malléolaire (le plus souvent sus-malléo- 
laire), l'aspect humide exsudatif et fibrineux au stade initial 
ou s’il est détergé (fig. 4-31), le fond rouge cyanique. Il est 
plus volontiers unique et de grande taille. Certains caractères 
sont importants : l'absence de nécrose, le caractère non creu- 
sant, la présence des pouls périphériques. On note la coexis- 
tence de troubles cutanés d’insuffisance veineuse chronique 
(dermite ocre, hypodermite scléreuse, atrophie blanche, etc.), 
chez un patient atteint de varices ou de séquelles de throm- 
bose veineuse profonde (syndrome post-thrombotique). 





Figure 4-31. Ulcère veineux à fond fibrineux. 


Ulcère mixte 

Il est moins fréquent. Il s’agit d’un ulcère veineux initiale- 
ment typique dont la cicatrisation s’interrompt en raison de 
Pinsuffisance artérielle. Il doit être suspecté avant tout devant 
une nécrose même très limitée du fond ou du pourtour de 
lPulcère ou un caractère spontanément douloureux. Le carac- 
tère creusant, l’aspect atone, l’abolition des pouls sont évoca- 
teurs. 


Angiodermite nécrotique (fig. 4-32) 

Elle représente une entité particulière d’ulcère vasculaire 
résultant d’une occlusion artériolaire avec infarctus de la 
peau. Elle est volontiers déclenchée par un traumatisme 
mineur chez une patiente âgée, hypertendue et parfois diabé- 
tique. Sa durée d'évolution est longue. Elle est facilement 
identifiable par ses caractéristiques cliniques : 

— la localisation sur la face antéroexterne de jambe ; 

— la présence d’une douleur extrême, insomniante ; 

— l’aspect superficiel et nécrotique ; 
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Figure 4-32. Angiodermite nécrotique. 


— les bords très irréguliers, entourés d’un halo cyanique dou- 
loureux, zone d’ischémie. La zone d’ischémie cutanée 
déborde largement l’ulcère. 


Ulcères de jambe non vasculaires 

En présence d’un ulcère dont l’étiologie, en particulier vascu- 
laire, n'apparaît pas au terme d’une analyse clinique rigou- 
reuse, un ulcère de cause plus rare peut être évoqué. Le 
diagnostic étiologique repose sur la réalisation d’une biopsie. 
Sa prise en charge est spécialisée, car il peut révéler une cause 
infectieuse, maligne ou inflammatoire. Ces causes sont rares 
en dehors de services spécialisés. 


Troubles trophiques du pied 


Cette entité regroupe les nécroses d’origine artérielle, les ulcè- 
res d’origine neurologique et les escarres. 


NÉCROSES D'ORIGINE ARTÉRIELLE 


Elles résultent d’une artériopathie oblitérante au stade 
d’ischémie de repos. Elles siègent typiquement à l’avant- 
pied et aux orteils (fig. 4-33). Elles sont constituées de pla- 
ges de nécrose généralement douloureuses. On distingue des 
nécroses sèches (momification) et les nécroses humides, 
évolutives. 


ULCÈRE D'ORIGINE NEUROLOGIQUE (ULCÈRE 
NEUROTROPHIQUE, « MAL PERFORANT 
PLANTAIRE ») 


Il se situe sur les points d’appui ou de frottement du pied, le plus 
souvent sur la face plantaire en regard des reliefs osseux (tête des 
métatarsiens). Il complique une neuropathie, quelle qu’en soit 
Porigine, mais le plus souvent diabétique. Sur le plan physiopa- 
thologique, il résulte de la sollicitation excessive d’un point 
d’appui (autorisée par l'absence de douleur), aboutissant à la for- 
mation d’une hyperkératose pathologique, puis d’une perfora- 
tion de celle-ci. Ses caractéristiques séméiologiques principales 
sont le caractère indolore, la localisation sur les points d'appui du 
pied, l’hyperkératose sous-jacente, les déformations osseuses 
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Figure 4-33. Nécrose du 2° orteil. 


résultant de la neuropathie (pied cubique). Lorsque l’ulcère siège 
en regard d’une articulation métatarsophalangienne, il faut évo- 
quer de principe une ostéoarthrite sous-jacente. 


ESCARRE 


C’est une lésion cutanée d’origine ischémique liée à la com- 
pression des tissus mous entre un plan dur et une saillie 
osseuse. 

Les escarres sont habituellement décrites selon cinq stades : 

— stade 1 : apparition d’un érythème avec œdème au niveau 
d’un point d’appui prolongé. La lésion est habituellement 
douloureuse, prurigineuse ou cuisante. Ce stade est encore 
réversible ; 

— stade 2 : apparition de phlyctènes sur la zone initiale, souf- 
france de l’épiderme environnant, qui devient bleu violacé ; 

— stade 3 : apparition d’une lésion ulcérée nécrotique ; 

— stade 4: extension de l’ulcère nécrotique en superficie et 
surtout en profondeur; parfois, formation d’une cavité 
profonde en forme de sinus ; 

— stade 5 : multiplication des escarres à différents stades. 

Sa survenue est générée par la compression prolongée d’un 

point d’appui chez des patients longuement alités, comateux ou 

paraplégiques et principalement favorisée par la dénutrition. 

L’artériopathie des membres inférieurs peut entraver la cica- 

trisation des escarres (fig. 4-34), elle peut également en favo- 

riser l'apparition chez les patients en insuffisance artérielle 
sévère avec coques talonnières vides et contact calcanéen. 


MALFORMATIONS VASCULAIRES 





Grâce à une publication de Glowacki et Mulliken en 1982, 
une classification basée sur la clinique, l’histologie et l’activité 
cellulaire permet d’adopter une terminologie claire et una- 
nime des anomalies vasculaires. 

Elle permet de distinguer les tumeurs vasculaires (caractérisés 
par une prolifération des cellules endothéliales) des malforma- 
tions vasculaires (composées d’éléments vasculaires ayant subi 
une morphogenèse perturbée au cours de l’embryogenèse). 
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Figure 4-34. Escarre du tendon d'Achille et du talon avec artériopa- 
thie sous-jacente. 


Cette classification a permis de clarifier les différents cadres 
anatomocliniques déterminants pour l’approche multidisci- 
plinaire de ces pathologies. 


Nous nous intéresserons principalement aux malformations 
vasculaires. 


Définitions 





Les malformations vasculaires correspondent à une dysplasie 
développée aux dépens du système vasculaire durant 
Pembryogenèse. Elles sont composées de cellules endothélia- 
les matures non prolifératives. 


Elles sont décrites selon le type de vaisseaux préférentielle- 
ment impliqué : malformation capillaire, veineuse, lymphati- 
que, artérielle. 


Physiopathologie 





Les malformations vasculaires sont secondaires à des anoma- 
lies de Pangiogenèse. Elles résultent d’un déficit congénital du 
développement vasculaire. 


La transmission de la plupart des malformations vasculaires 
est sporadique. Cependant, l'étude de rares cas familiaux a 
permis identification de trois gènes responsables de malfor- 
mations vasculaires. Grâce à l’utilisation de modèles murins 
et de techniques de biologie moléculaire, ont été identifiés la 
mutation et le mécanisme d’action de plusieurs gènes impli- 
qués dans le développement du système vasculaire. 


Malformations capillaires (MC) 





Ce sont des anomalies du lit capillaire dermique superficiel 
avec une dilatation locale des capillaires et des veinules post- 
capillaires. Communément nommées « angiome plan », leur 
incidence varie entre 0,04 à 2,1 % et ce sont les plus fréquentes. 
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Le flux sanguin y est lent et elles sont dites hémodynamique- 
ment inactives. 

Elles sont toujours présentes à la naissance et n’ont pas ten- 
dance à la régression spontanée. L'extension est proportion- 
nelle à la croissance du tégument. 

Elles peuvent siéger en toute partie du corps en nappe homo- 


gène à contours géographiques. Elles sont latéralisées au 
niveau des dermatomes en dépassant rarement la ligne 
médiane. Au niveau facial, les MC suivent souvent le terri- 
toire des trois branches du nerf trijumeau. Elles sont uniques 
ou multiples, de taille variable. La MC est de couleur variable 
allant du rose pâle au violet foncé, maculeuse, à contours 
assez bien définis. 

L'évolution peut se faire vers un changement de texture et un 
épaississement progressif. Elle devient hyperplasique, sombre 
de couleur. Ce phénomène peut se voir surtout au niveau du 
visage avec apparition de formations bourgeonnantes 
polypoïdes : les nodules angiomateux. 

Les MC ne sont pas douloureuses mais elles peuvent être res- 
ponsables d’un fort retentissement psychosocial. En fonction 
de leur localisation, elles peuvent évoluer vers des troubles 
trophiques ou de croissance avec parfois hypertrophie d’un 
membre quand la MC est étendue. 

Au niveau cervicofacial, association d’une MC de la branche 
ophtalmique du trijumeau (V1), d’une malformation capilla- 
roveineuse cérébrale leptoméningée souvent localisée en 
pariéto-occipital et d'anomalies oculaires de type glaucome et 
angiome choroïdien désigne un syndrome neuro-oculocu- 
tané de Sturge-Weber. 


Malformations veineuses (MV) 





Ce sont des anomalies vasculaires hémodynamiquement 
inactives à flux lent constituées de veines dysplasiques dont 
les parois sont déficientes en cellules musculaires lisses. 

Ce sont les plus fréquemment rencontrées dans les consulta- 
tions multidisciplinaires. La plupart des malformations vei- 
neuses sont sporadiques et isolées mais peuvent aussi 
s'intégrer dans un syndrome plus complexe ou héréditaire. 
Présentes dès la naissance, elles ont un caractère lentement 
évolutif proportionnellement avec la croissance. Leur symp- 
tomatologie est variable en fonction de leur taille et leur 
retentissement sur les structures avoisinantes par effet de 
masse. 


On distingue plusieurs types. 


MALFORMATIONS VEINEUSES ISOLÉES 
COMMUNES 


Elles se caractérisent par des tuméfactions molles, compressi- 
bles, non douloureuses sous une peau bleutée. Elles intéres- 
sent souvent la peau, les muqueuses et les tissus mous mais 
peuvent envahir quasiment tous les tissus. Elles sont facile- 
ment vidées par compression ou élévation du membre 
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atteint. Au contraire, elles gonflent à l'effort (manœuvre de 
Valsalva), au cri et en position déclive. Elles peuvent devenir 
douloureuses par leur mise en tension. Quand elles sont pro- 
fondes, la peau est de coloration normale et on peut distin- 
guer une voussure en regard de la MV. La localisation 
intramusculaire est la plus fréquente. Le diagnostic est évoqué 
devant des douleurs suite à un traumatisme, un effort physi- 
que, une thrombose ou un saignement intralésionnel. Des 
phlébolithes peuvent être palpés. Une coagulopathie locale de 
consommation est parfois retrouvée. 

Elles peuvent être classées en quatre groupes : 

— les malformations tronculaires avec anomalies congénitales 
de taille ou de forme des troncs veineux ; 

—les malformations tissulaires avec développement au sein 
d’un tissu dont elles sont indissociables ; 

—les malformations combinées associant deux éléments ou 
plus des différents territoires vasculaires : capillaires, lym- 
phatiques ou veineux ; 

— les malformations associées à des anomalies non vasculai- 
res, osseuses ou viscérales constituant des syndromes poly- 
malformatifs. 


MALFORMATIONS CUTANÉOMUQUEUSES 
MULTIPLES (MVCM) 


Ce sont des MV héréditaires et elles représentent 1 % des 
malformations veineuses. Elles sont souvent petites mais 
multiples. Elles n’envahissent que très rarement les structures 
profondes adjacentes. Elles sont généralement localisées au 
niveau cervicofacial et des extrémités. 


MALFORMATIONS GLOMUVEINEUSES 


Ce sont des malformations veineuses souvent punctiformes 
cutanées et sous-cutanées d'apparition spontanée ou à la suite 
d’un traumatisme. Elles présentent un caractère familial dans 
68 % des cas avec parfois une grande variation phénotypique 
au sein d’une même famille. Elles contiennent des cellules 
cubiques qui sont des cellules musculaires lisses modifiées. Ce 
sont des lésions vasculaires bleutées ou pourpres et nodulai- 
res, disséminées ou regroupées sous forme d’un placard. Elles 
peuvent être diagnostiquées à la naissance ou apparaître plus 
tard. Elles sont très douloureuses à la palpation et peu com- 
pressibles car elles sont enchässées dans le derme et le tissu 
sous-cutané. La taille et le nombre de ces lésions sont très 
variables et atteignent principalement les extrémités. À 
l'inverse des MV isolées, on n’objective ni phlébolithes radio- 
logiquement, ni troubles de la coagulation biologiquement. 


MALFORMATIONS VEINEUSES SYNDROMIQUES 


Le syndrome de Bean ou Blue rubber bleb naevus correspond 
à l’association de MV cutanées disséminées sur tout le corps 
(paumes et plantes surtout) et présentes dès la naissance sous 
l’aspect de multiples nodules bleus, mous en tétine de caout- 
chouc, et MV viscérales (gastro-intestinales responsables de 
saignements digestifs chroniques). 
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Le syndrome de Maffucci associe des MV multiples sous- 
cutanées à type de nodules bleus et des enchondromes multi- 
ples (doigts et orteils) pouvant affecter Les os longs avec risque 
de déformations ou fractures et de dégénérescence en chon- 
drosarcome. 

Le syndrome de Klippel-Trenaunay est une malformation 
vasculaire congénitale associant des varicosités ou anomalies 
du tronc veineux profond, une malformation vasculaire de 
type capillaire, veineux ou lymphatique et une hypertrophie 
osseuse et des tissus mous. 


MALFORMATIONS LYMPHATIQUES (ML) 


Les malformations lymphatiques sont habituellement des 

malformations vasculaires hémodynamiquement inactives à 

flux lent, fréquentes. Ce sont le plus souvent des lésions cuta- 

nées mais elles peuvent néanmoins atteindre d’autres parties 
du corps. 

Elles ont tendance à augmenter de volume et à s'étendre avec 

l’âge et à se stabiliser vers la puberté, sans aucune tendance à 

la régression spontanée. Des complications spécifiques à leur 

localisation peuvent avoir des conséquences graves. 

Ils existent trois types d’atteinte : 

— anomalies des vaisseaux et des nœuds ou malformations 
tronculaires situées au niveau des membres inférieurs ; 

— anomalies kystiques, superficielles (vésiculaires) ou profondes, 
uni ou multikystiques ou malformations extratronculaires : 
distribution ubiquitaire mais situation préférentielle dans la 
région cervicale ou axillaire. Le diagnostic est fait en anténatal 
ou à la naissance et souvent avant 2 ans sur une tuméfaction 
localisée. C’est une masse de taille variable, peu saïllante, par- 
fois seulement palpable, sous une peau lisse de couleur nor- 
male ou rose lilacée. Dans les formes monokystiques, il s’agit 
d’une tuméfaction sous-cutanée, non adhérente, translucide à 
la peau, molle, non pulsatile et non dépressible, dont le volume 
ne varie pas pendant les pleurs. Dans les formes multikystiques, 
la tuméfaction est plus ferme, généralement fixée à la peau avec 
souvent une légère coloration cutanée et des contours mal 
limités ; 

—anomalies hémolymphatiques combinant les malforma- 
tions veineuses, artérielles ou capillaires à des ML souvent 
localisées au niveau des membres inférieurs et pouvant être 
retrouvées dans les syndromes polymalformatifs (Klippel- 
Trenaunay, Parkes-Weber, Protée, Maffucci). 

Leur aspect varie en fonction de la taille des vaisseaux : 


—à partir de capillaires lymphatiques: elles sont souvent 
décrites chez l’adolescent et l'adulte jeune. Elles forment 
une plaque rose ou brunâtre, variable dans le temps, parfois 
légèrement infiltrée, augmentant progressivement de taille 
sur le tronc ou les membres ; 

— à partir de structures lymphatiques plus grandes : elles sont 
souvent détectées avant l’âge de 2 ans. Elles affectent prin- 
cipalement l'extrémité céphalique, la région axillaire et le 
thorax. Leur volume ne varie pas avec la pression veineuse, 
mais peut augmenter, de façon réversible, notamment au 
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décours d'épisodes inflammatoires, d’infections virales ou 
bactériennes. Elles réalisent une infiltration tissulaire mal 
limitée, incolore, parfois translucide faite de micro ou 
macrokystes. Elles peuvent être associées, sur la peau et les 
muqueuses, à de nombreuses vésicules transparentes ou 
hyperkératosiques. 


MALFORMATIONS ARTÉRIOVEINEUSES (MAV) 


Ce sont les plus rares, mais les plus graves. Ce sont des mal- 
formations hémodynamiquement actives à très haut débit. 
Elles se caractérisent par l’existence d’une communication 
anormale, entre artères et veines, avec hémodétournement. Il 
y a une absence de vascularisation capillaire et le retour vei- 
neux est précoce et artérialisé. 

Présentes parfois dès l'enfance, elles peuvent être inapparen- 

tes ou rester longtemps quiescentes. 

Une classification a été proposée par Schobinger en 1995 

pour le suivi évolutif : 

— stade I : quiescent, tache rose, bleutée, chaude et shunt A-V 
(artérioveineux) objectivé par Doppler ; 

— Stade IT : expansion, identique au stade I mais augmentation 
de la lésion, pulsations, thrill, veines de drainage tendues et 
tortueuses ; 

— stade IIT : destruction, identique au stade II mais apparition 
de signes cutanés dystrophiques, nécrose tissulaire, infec- 
tions, saignements fréquents, abondants liés à la fragilité 
tissulaire ; douleurs persistantes ; 

— stade IV: décompensation, identique au stade III mais 
décompensation cardiaque. 

À la phase quiescente, elle peut être complètement asympto- 

matique ou se manifester par une région rosée, chaude. Un 

aspect cutané de MC peut également être visualisé en regard 
d’une MAV quiescente. Cette phase peut rester toute la vie. 

Dans les lésions plus anciennes, les veines de drainage sont 

tortueuses, congestives et pulsatiles. 

À la phase évolutive, la lésion peut devenir volumineuse, 

chaude, rouge, battante avec parfois un fhrill à la palpation et 

audible à l’auscultation. Le débit peut s’accélérer suite à un 
traumatisme local (blessure, geste chirurgical), une infection 
ou sous l'influence de facteurs hormonaux (puberté, gros- 
sesse, traitement hormonal). Lors de cette évolution, un 
shunt vasculaire se crée avec vol vasculaire et signes d’isché- 
mie distale (douleurs ulcérations, saignements intermittents 
ou parfois fatals). L’hémodétournement local s’accompagne 
d’hypoxie tissulaire, de nécrose, d’ulcération et d’hémorragie. 

Les tissus adjacents peuvent s’atrophier et il peut y avoir une 

résorption osseuse. L’accélération du débit sanguin peut 

engendrer une décompensation cardiaque. 

Les MAV diffuses sont retrouvées surtout au niveau des 

membres inférieurs. Dans le syndrome de Parkes-Weber, elles 

sont associées à une hypertrophie osseuse et/ou une malfor- 
mation capillaire. 

Les MAV localisées sont remarquées sous la forme d’une 

simple tache cutanée rosée ou d’une masse pulsatile. Dif- 
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férents symptômes peuvent être présents avec lourdeur 
locale, douleur (surtout si localisation cervicofaciale), pul- 
sations, thrill, hyperhidrose ou hypertrichose ou parfois 
hyperthermie. 


Il est donc indispensable d’effectuer des surveillances réguliè- 
res cliniques et Doppler de ces MAV pour évaluer la stabilité 
du débit. 


MALAISES ET PERTES 
DE CONNAISSANCE BRÈVES 





Définitions 





Dans le langage commun, le malaise est défini comme une 
sensation pénible, souvent vague d’un trouble dans les fonc- 
tions physiologiques. En médecine, sous le terme de malaise, 
on regroupe : syncope, lipothymie et vertige. La syncope est 
un symptôme classiquement défini comme une perte de con- 
naissance à début brutal, de durée brève et spontanément 
résolutive. 


Le diagnostic positif de vertige se fait à l’interrogatoire et pose 
des problèmes spécifiques non vasculaires qui ne seront pas 
abordés ici. 


Diagnostics cliniques 
MALAISE LIPOTHYMIQUE 


La lipothymie est un malaise sans perte de connaissance qui se 
caractérise par la survenue brutale d’une sensation d’éva- 
nouissement imminent, avec impression d’un « vide», de 
perte d’équilibre, de bouffées de chaleur, de troubles visuels 
ou de phosphènes, d’oppression respiratoire, de grande fai- 
blesse et d'angoisse brutale. 


La lipothymie débute progressivement. Le patient a l’impres- 
sion qu’il va perdre connaissance mais l’épisode est trop bref 
pour entraîner une perte de connaissance complète. Il a sou- 
vent le temps de s’allonger, entend lentourage à ses côtés et 
peut parfois répondre verbalement aux ordres simples, ouvrir 
ou fermer les yeux à la demande. Le pouls est le plus souvent 
lent, faiblement perçu. Le retour à la normale est progressif. 
Le patient émerge progressivement au bout de quelques 
minutes. La lipothymie peut être causée par un choc émo- 
tionnel, la peur ou la douleur, des atmosphères confinées. La 
lipothymie peut rester isolée ou précéder une perte de con- 
naissance. C’est le plus souvent un accident bénin observé à 
la suite d'émotions. 


SYNCOPE 


La syncope est une perte de connaissance brève à début bru- 
tal, en général accompagnée d’une chute, liée à un bas débit 
cérébral. Sa forme typique se caractérise par une survenue 
brutale, le plus souvent sans prodrome. Elle s'accompagne 


Malaises et pertes de connaissance brèves 





d’une chute souvent traumatisante. La pâleur et l’apnée vont 
habituellement de pair avec une absence de pouls et de bruits 
cardiaques (état de mort apparente). Si la syncope dure, des 
secousses cloniques des membres peuvent apparaître, la res- 
piration devient stertoreuse. La perte de connaissance est 
totale pendant tout l’accident qui dure de quelques secondes 
à 1 ou 2 minutes. La syncope se termine brusquement par une 
reprise circulatoire, une érythrose faciale et le retour immé- 
diat de la conscience, sans amnésie antérograde mais avec une 
amnésie de l'épisode. Dans la plupart des cas, l’interrogatoire 
du patient et de l’entourage permet le diagnostic rétrospectif 
de l’accident, c’est le temps essentiel de l'examen. 


Dans la pratique, le diagnostic de syncope peut être difficile, il 
s’agit de recueillir le maximum d’informations auprès du 
patient lui-même et des témoins de l’épisode, au besoin par 
téléphone. Le médecin doit faire préciser les éléments 
suivants: circonstances (repas, effort inhabituel, émotion, 
miction, nuit, jour), nature et durée des signes précurseurs 
(sensation arythmique par exemple) ou leur absence com- 
plète, durée réelle du malaise ou de la perte de connaissance, 
authenticité de celle-ci, vitesse de récupération d’une orienta- 
tion normale, aspect physique (pâleur, sueurs, convulsions, 
etc.), présentation post-critique, récurrence, traitements (y 
compris par automédication), éventuelle consommation de 
drogues ou de toxiques (alcool, cocaïne, etc.), pathologies 
associées. 


Diagnostics étiologiques 





SYNCOPES D'ORIGINE CARDIAQUE 


La syncope dite « d’Adams Stokes » est la forme typique de la 
«syncope à l’emporte-pièce ». Elle surprend le sujet aussi 
bien en activité qu’au repos. Devant ce patient en état de mort 
apparente, le premier réflexe est de rechercher un pouls 
(carotidien ou fémoral). Le bloc auriculoventriculaire paroxys- 


tique est la cause la plus classique de cette syncope. 


Le déclenchement d’une syncope à l'effort évoque un obstacle 
à l’éjection du ventricule gauche avec bas débit cardiaque : 
rétrécissement aortique serré, cardiomyopathie obstructive 
(CMO). 

Les troubles du rythme cardiaque peuvent entraîner une syn- 
cope ou une lipothymie. 


SYNCOPES ET MALAISES D'ORIGINE 
VASCULAIRE 


La perte de connaissance d’origine vasovagale est la cause la 
plus fréquente. Elle évolue classiquement en trois temps: 
phase de prodrome, perte de connaissance de quelques minu- 
tes, puis phase de récupération durant laquelle l’asthénie et la 
pâleur disparaissent lentement. Elle survient typiquement de 
manière progressive avec des prodromes brefs : malaise géné- 
ral, nausées, bourdonnement d’oreilles, sueurs, sensation de 
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faiblesse, pâleur. Il existe des circonstances favorisantes : 
atmosphère confinée, surchauffée, période postprandiale, 
foule, émotion, douleur vive, miction souvent la nuit, prélè- 
vement sanguin. La perte de conscience peut être complète, 
mais souvent le patient déclare avoir entendu ce qui se disait, 
sans pouvoir réagir. 

Le retour à la normale est également progressif avec parfois 
vomissements et asthénie marquée. Ces pertes de connais- 
sance n’ont donc habituellement pas le caractère à l’emporte- 
pièce et se rapprochent des lipothymies. L’examen percritique 
permet de noter habituellement une bradycardie et une hypo- 
tension qui peuvent être dissociées. Ces malaises vagaux sont 
en règle bénins, mais parfois génants par leur fréquence. 
L’hypotension orthostatique est responsable d’un malaise posi- 
tionnel. Elle est essentiellement déclenchée par le passage 
brusque de la position couchée à la position debout et aussi 
lors de la station debout prolongée et immobile. Dès que le 
sujet est allongé à plat, la pression artérielle remonte et la 
conscience réapparaît. La traduction clinique la plus specta- 
culaire est la perte de connaissance qui survient sans signe 
prémonitoire, au moment où le patient se lève. Elle est liée à 
un dysfonctionnement temporaire du système nerveux auto- 
nome avec une diminution de la capacité d'augmentation des 
résistances périphériques lors du passage en orthostatisme. 
Elle est authentifiée par la prise de pression artérielle en posi- 
tion allongée, puis debout avec une chute d’au moins 
20 mmH£g de la pression artérielle systolique dès la première 
minute de lever. Dans certains cas (suspicion de dysautono- 
mie), une mesure des chiffres tensionnels et de la fréquence 
cardiaque minute par minute pendant 10 minutes permet de 
diagnostiquer les hypotensions orthostatiques tardives. 


Il existe d’autres causes de déclenchement de syncopes ou de 
lipothymies d’origine vasculaire : syncope par hyper-réflecti- 
vité sinocarotidienne (ou syndrome du glomus carotidien), 
toux syncopale. 

Les syncopes d’origine anoxique sont observées au cours de 
l'embolie pulmonaire massive, du cœur pulmonaire chroni- 
que, de l’hyperpression artérielle pulmonaire. 

Parfois, l’analyse clinique soigneuse ne permet pas de retenir 
une cause. 


SYNCOPES ET MALAISES D'AUTRES ORIGINES 


Les malaises hypoglycémiques ont des horaires stéréotypés. Ils 
s’accompagnent de sueurs, voire d’état d’agitation ou de con- 
vulsions. Il faut évoquer l’hypoglycémie devant un malaise 
chez tout diabétique traité. Le diagnostic peut être confirmé 
au moindre doute par l'efficacité clinique spectaculaire du 
« re-sucrage ». 

Il existe d’autres causes : métaboliques et toxiques. Il s’agit le 
plus souvent d’un coma que d’une perte de connaissance 
brève. La recherche de toxiques et le bilan biologique font le 
diagnostic. 


Sémiologie vasculaire 





Diagnostic différentiel 





CRISE D'ÉPILEPSIE 


Toutes les formes de comitialité sont susceptibles de se tra- 
duire par une perte de connaissance brève. Elle est classique- 
ment précédée d’une aura, elle s'accompagne de morsure de 
langue ou de perte d’urines, elle est suivie d’amnésie. Dans les 
crises comitiales, il ne s’agit pas d’un bas débit cérébral mais 
d’une hyperexcitabilité neuronale. 


« DROP ATTACK » 


Le déclenchement est brutal sans prodrome, il y a une chute 
par hypotonie mais pas de perte de connaissance. 
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PERTES DE CONNAISSANCE À COMPOSANTE 
PSYCHIQUE 


La perte de connaissance n’est qu’apparente dans ces pseudo- 
syncopes « psychogènes ». Il s’agit d’un diagnostic d'élimination. 
Les deux causes les plus fréquentes sont : les crises de tétanie avec 
palpitations, anxiété, sécheresse de la bouche, sensation d’étouf- 
fement, tremblements, sueurs, troubles de l’humeur ou de 
Pattention ; les conversions hystériques pouvant aller du tableau 
neurologique focal à la perte de connaissance ou à la crise épilep- 
toïde. Le terrain et le contexte orienteront le diagnostic. 


Points essentiels 

L’interrogatoire du patient et de l'entourage est la clé du diagnos- 
tic positif et étiologique des malaises. L'examen clinique et l'ECG 
complètent la démarche diagnostique. 

L'enquête étiologique est dominée par la recherche d’une cause 
cardiaque potentiellement grave. 


CHAPITRE 5 


EXPLORATIONS COMPLÉMENTAIRES 











Collège des enseignants de médecine vasculaire et Angioweb 


MÉTHODES DE MESURE 
DE LA PRESSION ARTÉRIELLE 





Définitions, généralités 





Diagnostiquer une hypertension artérielle, décider de la trai- 

ter et évaluer l'efficacité de son traitement nécessitent une 

détermination la plus précise possible du niveau réel de la 

pression artérielle. 

Le signal de pression artérielle est un signal mécanique pulsa- 

tile, qui se caractérise par une pression artérielle systolique, 

une pression artérielle diastolique, une PA moyenne et une 

pression pulsée (PP). La pression pulsée correspond à la dif- 

férence entre la PAS et la PAD (fig. 5-1). 

La PA est éminemment variable pour un individu donné. 

Cette notion de variabilité tensionnelle implique qu’une ou 

plusieurs mesures de consultation ne permettent qu’une éva- 

luation du niveau réel de la pression artérielle d’un sujet. 

Plusieurs types de variabilité caractérisent le signal de PA : 

— la variabilité à long terme (saisonnière, etc.) ; 

— à moyen terme (nycthémérale : différence jour nuit norma- 
lement > 10 mmHg PAS) ; 

— variabilité à court terme (stress, etc.). 

Dans les situations où l'appréciation du niveau tensionnel 

réel peut être délicate, les mesures cliniques conventionnelles 

de la PA sont complétées par la réalisation d’une automesure 


tensionnelle ou d’une mesure ambulatoire de la pression arté- 
rielle (MAPA). 
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Les sociétés savantes ont élaboré des recommandations pour les 
trois principales méthodes d'évaluation de la PA, à savoir les 
mesures de consultation, l’automesure tensionnelle et la MAPA. 


Techniques 





MESURE CONVENTIONNELLE AU CABINET 


Le manomètre à mercure constitue encore l’instrument de 
référence. En raison de l'interdiction du mercure, ces mano- 
mètres vont être retirés progressivement. La précision du 
manomètre à mercure est de 2 mmHg. Le sphygmomanomè- 
tre anéroïde est moins précis (fig. 5-2) et doit être étalonné 
tous les ans avec un manomètre à mercure et la précision des 
mesures est d'environ 5 mmHsg. Enfin, les médecins dispo- 
sent de plus en plus souvent d’appareils électroniques qui 
sont comparables à ceux destinés à l’automesure. Ces appa- 
reils ont l’avantage de disposer de perfectionnements techno- 
logiques (mesure aummHg près, capacité de mémoire 
importante, connexion à un ordinateur pour un transfert de 
données). 


Technique 

Il faut utiliser un appareil validé par l’Afssaps. Outre Pétalon- 
nage des manomètres, le bon état des tubulures et de la poche 
de brassard est un prérequis à la fiabilité des mesures quel que 
soit le système utilisé. Tout matériel de mesure de PA doit 
être révisé au moins une fois par an. L'idéal serait de rempla- 
cer le brassard et la tubulure tous les ans. 


PAS = pression artérielle systolique 

PAD = pression arterielle diastolique 

PA moyenne (mmHg) = Qc (ml/min) X RAP 
(dynes/sec/cm'!) 

PA moyenne = PAD + (PAS-PAD)3 
Pression pulsée = PAS-PAD 


Figure 5-1. Bases hémodyna- 
miques : onde de pression. 


Explorations complémentaires 








Figure 5-2. Sphygmomanomètre anéroïde. 


La mesure de la PA se fait après 5 minutes de repos dans une 
pièce normalement chauffée, à distance d’un effort, de la prise 
de café et de tabac, la vessie vide, en position couchée ou 
assise, mais toujours la même. L’avant-bras doit être en posi- 
tion demi-fléchie. Après repérage par palpation de l’artère 
humérale, le brassard de taille adaptée au calibre du bras est 
mis en place. Il doit être bien ajusté et placé de telle sorte que : 
— le centre de la poche gonflable soit appliqué sur le batte- 
ment huméral ; 
— le bord inférieur du brassard soit au moins à 2,5 cm (2 tra- 
vers de doigt) au-dessus de la fossette antécubitale. 
La PA systolique est évaluée une première fois grossièrement 
par la palpation du pouls radial afin d’estimer la pression au- 
delà de laquelle il faut gonfler le brassard pour les lectures sui- 
vantes. 
Le repérage s’effectue par la palpation de l’artère humérale au 
niveau de la fossette antécubitale et le pavillon du stéthoscope 





est posé sur le battement artériel en appuyant le moins possi- 
ble. Par ailleurs, le stéthoscope ne doit toucher ni les tubulu- 
res, ni le brassard sous lequel il ne doit jamais être placé, afin 
d'éviter la perception de bruits parasites. Lorsque le stéthos- 
cope est en place, le brassard est gonflé à 30 mmHg au-dessus 
du point de disparition du pouls radial. On dégonfle ensuite 
de 2 à 3 mmHg/s, une déflation plus rapide ou plus lente 
étant source d’erreurs. 

La PAS correspond à la phase 1 des bruits de Korotkoff 
(fig. 5-3) (apparition des bruits de l’onde systolique à la 
méthode auscultatoire) et la PAD correspond à la phase 5 
(disparition des bruits de l’onde systolique à la méthode aus- 
cultatoire). 

La mesure de la PA est aussi effectuée en position debout 
après 1, 3 et 5 minutes d’orthostatisme, pour rechercher une 
hypotension orthostatique. 

Pour chaque patient, il convient d’exprimer les résultats par 
la moyenne de deux mesures qui auront été effectuées à plus 
de 3 minutes d'intervalle. Il convient également de mesurer la 
PA aux deux bras lors de la première visite pour ne pas 
méconnaître une anisotension qui pourrait traduire une sté- 
nose de l’artère sous-clavière ou humérale (fig. 5-4). 


Précautions d'emploi 

Les erreurs de mesure peuvent conduire à des décisions thé- 

rapeutiques inadaptées. Les inconvénients de la mesure clini- 

que de la PA sont: 

— la réaction d’alarme (effet blouse blanche), fréquente puis- 
que concernant environ 20% des malades traités pour 
hypertension ; 

— les erreurs de lecture fréquentes, dépendantes de l'opérateur ; 

— les erreurs liées à des appareillages défectueux ou non ré- 
étalonnés ; 


genconsesenseessnse Phase 1: 
150 H Apparition des bruits 
140 LE LLLELLLLLELEEEE TS 
premnnens Phase 2: 
130 ë Assourdissement des bruits, parfois jusqu'à 
120 L panssoseu leur disparition complete (trou auscultatoire) 
i 10 PLLLLCLLLEEET LE Phase 3: 
PIC EE TEEN Reprise d'intensité ou réapparition des bruits 
100 
90 | So Phase 4 : 
PE Assour dissement net et subit des bruits 
Figure 5-3. Technique 
de mesure : les 5 phases aus- 80 Drnnsmnnnnnemenmnmemanennnees Phase & : 
cultatoires de Korotkoff. Disparition des bruits 


Exemple chez un sujet normotendu. 
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Méthodes de mesure de la pression artérielle 









Brassard à tension 


Milieu de la poche gonflable 


Trajet de l'artère humérale 








Figure 5-4, Positionnement du brassard et du stéthoscope par rapport à l'artère humérale. 


— les erreurs liées au patient lui-même, notamment le patient 
âgé et vasculaire dont les artères humérales sont calcifiées et 
incompressibles. 


Normalités 

En dépit de ces écueils, la mesure clinique reste encore la 
méthode de référence pour poser un diagnostic d'HTA et 
pour évaluer le risque cardiovasculaire d’un patient hyper- 
tendu (recommandations de l’Anaes [Agence nationale 
d'accréditation et d’évaluation en santé] et de l'OMS [Orga- 
nisation mondiale de la santé]). Néanmoins, les limites de la 
mesure clinique nécessitent de confirmer le diagnostic dans 
certains cas litigieux ou à haut risque cardiovasculaire par une 
MAPA ou une automesure tensionnelle. 

L’HTA est définie par une PA supérieure à 140 mmHg pour 
la systolique ou supérieure à 90 mmH£ pour la diastolique à 
plusieurs reprises. 


AUTOMESURE TENSIONNELLE 


La Société française d'HTA définit l’'automesure comme étant 
la mesure de la PA par le sujet lui-même, conscient et volon- 
taire ; elle fournit des informations complémentaires à la 
mesure conventionnelle pour les décisions diagnostiques et 
thérapeutiques. 

La plupart des appareils d’automesure utilisent un brassard 
placé sur le bras ou le poignet. Pour ce dernier site, les posi- 
tions du poignet et de la main peuvent constituer des causes 
d'erreurs importantes. L’exactitude et la performance dans 
le temps des appareils utilisés doivent être vérifiées par rap- 
port à d’autres appareils de mesure de la PA, soigneusement 
validés à l’aide de protocoles standardisés. L’Afssaps utilise 
deux protocoles de validation et propose une liste exhaus- 
tive des appareils validés sur son site internet : http://afs- 
saps.sante.fr/. 

Les recommandations détaillées concernant l’automesure 
peuvent être retrouvées sur le site : www.automesure.com. La 
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préférence revient au tensiomètre avec brassard huméral car 
les appareils au poignet peuvent être source de mesures erro- 
nées si la position du patient n’est pas correcte. Les mesures 
au doigt sont à proscrire (fig. 5-5). 





Figure 5-5. Appareil d'automesure tensionnelle. 


Techniques et précautions d'emploi 

La technique de l’automesure doit être faite avec une métho- 
dologie rigoureuse, comparable à celle mentionnée pour la 
pression de consultation. Il est nécessaire de bien prendre le 
temps d’éduquer le patient à cette technique. L’automesure 
de la PA rencontre quelques limites. Elle n’est utilisable que 
chez environ 70 % des patients hypertendus. Elle ne permet 
pas d'obtenir de mesures nocturnes ni de mesures en période 
d'activité professionnelle. Il n’y a pas encore de seuils de 
référence proposés chez l'enfant, chez la femme enceinte, 
chez le sujet très âgé, chez le sujet obèse (circonférence du 
bras > 33 cm). 


Explorations complémentaires 





Normalité 

Les valeurs seuils de normalité sont de 135/85 mmHe. Il faut 
les communiquer au patient et ne pas oublier de lui préciser 
que les mesures de PA à domicile sont habituellement plus 
basses que de celles relevées au cabinet médical (135/ 
85 mmHg au domicile correspond à 140/90 mmHg au cabi- 
net). Il est conseillé au patient de faire son relevé d’autome- 
sure une fois par mois avant de revoir son médecin traitant. 
Les résultats sont consignés soit par une imprimante ou une 
mémoire électronique, soit en notant sur un cahier les dates 
et heures de mesure, soit en s’aidant du site internet spécifi- 
que : automesure.com. 


Indications 

L’automesure constitue une aide au diagnostic d'HTA et per- 
met une évaluation du risque cardiovasculaire. Elle n’est pas 
affectée par l'effet blouse blanche (réaction d’alarme à la 
pose) (fig. 5-6). 

Les valeurs de PA enregistrées avec l’automesure sont mieux 
corrélées à la morbimortalité cardiovasculaire que les mesures 
conventionnelles. 

L’automesure permet une évaluation précise de l’efficacité du 
traitement antihypertenseur. Elle améliore l’observance thé- 
rapeutique. Elle aide à l'éducation thérapeutique du patient 
hypertendu. Elle permet une réduction du coût de la prise en 
charge des hypertendus. 

Le recours à l’automesure est proposé comme une véritable 
prescription. Le médecin peut disposer d’un parc de quel- 
ques appareils à prêter pour initier leur utilisation. Une 
ordonnance peut être libellée de la façon suivante : « Avant 
la prochaine consultation, mesurez votre pression artérielle 
3 fois le matin, 3 fois le soir en position assise, décontractée 








pendant 5 jours.» L'interprétation des résultats doit être 
réalisée par le médecin. L’automesure ne doit en effet pas se 
substituer au médecin, ni conduire à une automédication. Il 
peut être utile de remettre au patient un document, lui faire 
visualiser une cassette vidéo et lui indiquer le site internet 
pour l'aider à se former à l’automesure. On peut également 
demander au patient d'apporter son tensiomètre personnel 
en consultation et lui faire effectuer une mesure pour repé- 
rer d'éventuelles erreurs techniques. Il s’agit d’une méthode 
complémentaire et non substitutive des autres méthodes de 
mesure de la PA. 


MESURE AMBULATOIRE DE LA PRESSION 
ARTÉRIELLE 


La MAPA est devenue une méthode de pratique clinique avec 
de nombreuses applications. En dehors de l'HTA, elle permet 
de dépister des hypotensions orthostatiques. 


La MAPA est définie comme la mesure intermittente de la PA 
pendant 24 heures, chez les sujets ambulatoires, dans le cadre 
de leurs activités habituelles. Cet examen est le plus précis 
pour évaluer la charge tensionnelle réelle (moyenne des pres- 
sions enregistrées) d’un sujet qui correspond à la moyenne 
tensionnelle sur les 24 heures. Elle permet l'évaluation noc- 
turne de la PA. 


Techniques, matériel 

L’autonomie du patient est respectée car les appareils sont 
portatifs. Ils sont constitués d’un brassard adapté à la taille du 
bras, d’un boîtier avec une pompe électrique ou une cartou- 
che à gaz et d’une unité de mesure de la pression artérielle. 
Deux types d’appareillage sont commercialisés, utilisant : 
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Méthodes de mesure de la pression artérielle 





— la méthode auscultatoire avec un microphone inclus dans le 
brassard en regard de l’artère humérale ; 

— ou la méthode oscillométrique qui enregistre les oscillations 
mesurées à la levée de l’occlusion artérielle par le brassard 
et interprétées par un algorithme mathématique. 

Un certain nombre d’appareils sont validés et sont accessibles 

sur le site de la British Hypertension Society. Les principaux 

appareils utilisés sont les SPACELABS (méthode oscillométri- 
que) et le Novacor DIASYS 200 (méthode auscultatoire). Les 
informations sont traitées à l’aide d’un logiciel informatique 

avec restitution d’un rapport (fig. 5-7). 





Figure 5-7. Appareil portatif de MAPA. 
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Figure 5-8. Variations tensionnelles. 
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Normalité, interprétation des résultats 

Les périodes d’enregistrement sur 24 heures sont habituelle- 
ment de 22 heures à 6 heures pour la nuit et de 6 heures à 
22 heures pour le jour. L'utilisation de la MAPA permet 
d'obtenir les valeurs individuelles de la PA (moyennes horai- 
res ; moyennes des 24 heures, de jour et de nuit ; étude de la 
variabilité tensionnelle nycthémérale). 


Le cycle nycthéméral de la PA correspond à une baisse noc- 
turne d’au moins 10 % par rapport au niveau diurne moyen. 
Les altérations du cycle nycthéméral de PA n’ont aucune 
valeur d’orientation sur une éventuelle étiologie d'HTA. En 
raison de la baisse nocturne de la PA, les valeurs de la 
moyenne des 24 heures sont en général inférieures à celles 
obtenues au cabinet médical. 


Pour être interprétable, la MAPA doit comporter au moins 
une mesure toutes les 30 minutes ou au mieux toutes les 15 
minutes. Le patient doit conserver une activité normale. Lors 
de la prise des mesures, il doit étendre le bras et rester au 
repos. Le patient doit noter les événements particuliers surve- 
nant au cours de la période de mesure ainsi que l'heure des 
prises médicamenteuses (fig. 5-7 et 5-8). 


Les valeurs seuils recommandées sont de 125/85 mmHg pour 
la période des 24 heures, de 135/85 mmH£g le jour et de 120/ 
80 mmHg la nuit. Le diagnostic d'HTA est confirmé lorsqu'il 
y a au moins 50 % de valeurs enregistrées supérieures à ces 
valeurs seuils. L'hypotension est définie par des moyennes de 
PA inférieures à 97/57 mmHsg sur la période de 24 heures, à 
101/62 mmHg sur la période de jour et à 86/48 mmHg la 
nuit. Chez la femme enceinte, les valeurs de PA sont plus bas- 
ses et les normes sont différentes. 


Indications 
La MAPA est une méthode utile pour confirmer le diagnostic, 
aider à la décision thérapeutique et permettre une évaluation 


Chronogramme des Mesures 





Enregistrement ambulatoire 


Explorations complémentaires 





pharmacologique. La valeur pronostique de la MAPA a aussi 
été montrée en terme de morbimortalité cardiovasculaire et 
d’atteinte d'organes cibles (hypertrophie ventriculaire gau- 
che, rigidité artérielle, microalbuminurie, accident vasculaire 
cérébral). Elle constitue un meilleur indice que la mesure 
conventionnelle pour la prédiction de la survenue d’un acci- 
dent cardiovasculaire. 


Les principales limites de cette méthode associent la possibi- 
lité d’un inconfort, voire d’une irritation cutanée sous le bras- 
sard, de la perturbation du travail ou du sommeil lors du 
gonflage du brassard, la perte ou l'impossibilité d'obtenir des 
mesures dans certaines conditions et la mise en place délicate 
de l’appareil. La MAPA comme l’automesure ne sont actuel- 
lement pas remboursées par la sécurité sociale. 


La Société française d'HTA et la Société européenne d'HTA 

recommandent l’utilisation de la MAPA dans cinq situations 

cliniques : 

— la détection de l’effet blouse blanche ; 

— la détection des épisodes d’hypotension chez les hyperten- 
dus traités ou non ; 

— la prise en charge des hypertensions résistantes au traite- 
ment ; 

—la confirmation d’une hypertension en particulier systoli- 
que chez le sujet âgé ; 

— la prise en charge des hypertensions de la femme enceinte. 


Les 10 règles pour bien pratiquer l’automesure 

— Patient formé au bon usage de Pautotensiomètre, informé des 
normes tensionnelles 

— Pression artérielle au cabinet : 140/90 mmH£g ; en auto mesure : 
135/85 mmHg 

— Appareil huméral ou radial validé par l’Afssaps, pas de tensio- 
mètre digital. Attention : les brassards pour les bras de plus de 
33 cm de circonférence ne sont pas validés 

— Patient assis devant une table, bras situé à la hauteur du cœur 
pendant les mesures successives après 5 minutes de repos 

— Mesures à heures régulières : une série le matin avant la prise 
médicamenteuse et une série le soir, jamais en milieu de journée 
— Attente d’une minute entre deux mesures successives 

— Trois mesures par série 

— Trois jours de mesures minimum avant la consultation chez le 
médecin 

— Report des résultats sur une fiche de recueils : dates et heures si 
lappareil n’est pas équipé d’une imprimante 

— Non-modification du traitement sans l’avis du médecin 


Liens utiles 





Site de l’automesure : http://www.automesure.com 

Comité de lutte contre PHTA : http://www.comitehta.org 
Société française de médecine vasculaire : http://www.angio- 
net.org 

Anaes : http://www.ANAES.fr 

Agence française de sécurité sanitaire des produits de santé : 
http://www.afssaps.sante.fr 
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Société française de cardiologie : http://www.webcardio.com 


Fédération française de cardiologie: http://www.fedecar- 
dio.com 


ULTRASONOGRAPHIE 
VASCULAIRE : PRINCIPES, 
TECHNIQUE ET MÉTHODE 
D'INTERPRÉTATION 





A. Pérez-Martin — I. Schuster-Beck — J.-P. Laroche — 
G. Büge — I. Quéré — G. Deklunder - M. Dauzat 


Brève histoire de l’ultrasonographie 
vasculaire 





Le terme « échographie Doppler vasculaire » (synonyme de 
« angiosonologie » ou, plus communément « écho-Doppler 
vasculaire») désigne l’utilisation des ultrasons pour 
lPexploration morphologique et fonctionnelle des vais- 
seaux. Cette méthode d’exploration est née au début des 
années 1970, et n’a cessé de se développer depuis, grâce à 
d'importants progrès technologiques qui ont permis d’en 
étendre le champ d’application clinique et d’en augmenter 
la précision [1]. 

La première page de l’histoire de l’ultrasonographie vascu- 
laire fut écrite, sans le savoir, par Christian Doppler, 
mathématicien et physicien (né à Salzburg en 1803), qui 
publia à Prague, en 1842, une thèse concernant « La 
lumière colorée des étoiles doubles et certains autres corps 
célestes » [2]. Dans cet ouvrage, Christian Doppler donnait 
Pénoncé du principe qui porte aujourd’hui son nom, et 
tentait de l’appliquer dans le domaine de l’astronomie [3- 
5]. Selon Doppler, toute onde (phénomène périodique pro- 
pagé) est perçue par le récepteur à une fréquence différente 
de sa fréquence d'émission lorsqu'il existe un déplacement 
relatif entre l'émetteur et le récepteur. Selon l’exemple pro- 
posé par Christian Doppler, les vagues sur la mer consti- 
tuent un phénomène périodique (qui se répète à intervalles 
de temps réguliers) se propageant dans une direction déter- 
minée (vers le rivage). Observées par un « récepteur » 
immobile (le gardien du phare, par exemple), les vagues 
présentent une fréquence donnée. Observées par un 
«récepteur » mobile (le pêcheur sur son bateau, par exem- 
ple), les vagues présentent une fréquence différente : supé- 
rieure si le bateau vient à la rencontre des vagues, inférieure 
si le bateau s'éloigne dans la même direction et le même 
sens (fig. 5-9). Naturellement, si la direction du bateau est 
parallèle à celle des vagues, la différence de fréquence est 
maximale, alors qu’elle est nulle si la direction du bateau 


est perpendiculaire à celle des vagues. Si la direction de 
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Figure 5-9. Effet Doppler. 

Les vagues sur la mer constituent une onde, dont la fréquence apparente est fixe 
pour un observateur au sol (comme le gardien de phare) mais variable pour un 
observateur mobile, en fonction de sa vitesse de déplacement (V). 


déplacement du bateau fait avec celle des vagues un angle 
intermédiaire, la variation de fréquence constatée est, elle 
aussi, intermédiaire. 


Christian Doppler ne réalisa aucune vérification expérimentale 
de sa théorie. La première démonstration, dans le domaine des 
ondes sonores, fut effectuée en 1845 par un Hollandais, Chris- 
toph Buys Ballot. Voulant tester la théorie de Doppler dans le 
domaine des ondes sonores, il eut recours au véhicule le plus 
rapide de l’époque : une locomotive à vapeur. Buys Ballot cons- 
tata ainsi que la note émise par un sonneur de cor, installé sur 
la locomotive, était perçue par un observateur au sol avec un 
ton plus élevé lorsque la locomotive se rapprochait, et plus bas 
lorsque la locomotive s’éloignait [6]. Ces résultats, publiés dans 
une revue destinée aux amateurs de musique [7, 8] ne présa- 
geaient pas des futures applications médicales. 


C’est en 1956 que Shigéo Satomura publia, au Japon, les pre- 
miers résultats obtenus grâce à l’appareil utilisant les ultra- 
sons en mode Doppler à émission continue qu’il avait conçu 
et construit afin de détecter les mouvements des structures 
cardiaques [9, 10]. Voulant utiliser cet appareil pour détecter 
les pulsations des parois artérielles, il obtint un signal surpre- 
nant, dont il comprit ensuite et démontra qu’il provenait non 
pas des parois vasculaires, mais du flux sanguin lui-même 
[11]. Le principe en fut repris quelques années plus tard par 
Franklin et al. en 1959 [12, 13], puis par Pourcelot en 1965 
[14, 15], ainsi que Kalmanson et Veyrat en 1968 [16]. 


Les premiers travaux cliniques utilisant l’effet Doppler pour 
explorer les conditions circulatoires dans les vaisseaux se 
heurtèrent tant aux réticences des cliniciens qu'aux limites 
techniques de l’époque. Les premiers appareils, en effet, 
étaient « non directionnels », c’est-à-dire qu’ils ne permet- 
taient pas de déterminer le sens de l’écoulement sanguin. La 
reconnaissance du sens du flux constitua donc un progrès 
remarquable [17]. Parmi les différentes techniques utilisées 
dans ce but, la séparation flux direct/flux inverse par la 
méthode de double traitement du signal en phase et quadra- 


163 


ture est celle qui s’imposa progressivement et reste utilisée sur 
la plupart des appareils actuels. 


La représentation graphique du signal Doppler fut d’abord 
élémentaire, sous la forme d’une courbe représentant gros- 
sièrement la fréquence moyenne instantanée, à l’aide d’un 
détecteur de passages par zéro [18]. L'analyse « en temps 
réel » du spectre de fréquences composant le signal Dop- 
pler, communément appelée «analyse spectrale », vint 
ensuite enrichir la séméiologie en donnant une représenta- 
tion indirecte du profil d'écoulement sanguin dans le vais- 
seau [19]. 

Néanmoins, le Doppler à émission continue ne permettait pas 
de connaître l’origine topographique exacte des signaux 
recueillis. Plusieurs chercheurs eurent alors l’idée d’utiliser le 
principe même de l'échographie (émission discontinue, par 
impulsions) pour offrir la résolution spatiale qui manquait au 
Doppler à émission continue : ce fut le « Doppler à émission 
pulsée ». 

Le Doppler à émission pulsée fut proposé par Baker en 1967 
[20], et Peronneau en 1969 [21, 22]. 


L’imagerie Doppler bidimensionnelle apparut en 1972 [23], 
mais ne dessinait alors que la silhouette des vaisseaux. Le cou- 
plage écho-Doppler ou « duplex » fut disponible à partir de 
1972 [24], pour enregistrer le flux au sein des vaisseaux visua- 
lisés sur la coupe échotomographique. 


Le « Doppler couleur » apparut à partir de 1984 [25, 26], per- 
mettant de visualiser, sur la coupe échographique, les flux 
sanguins codés en couleur en fonction de leur orientation et 
de leur vitesse. 


L’échographie tridimensionnelle a fait l’objet de premiers 
développements dès la fin des années 1970, mais ce n’est que 
récemment que les progrès technologiques, notamment en 
puissance de calcul, ont permis son développement sur la 
plupart des systèmes d’échographie [27, 28]. 


Bases techniques 





L’exploration morphologique et fonctionnelle non vulné- 
rante fondée sur l’utilisation des ultrasons repose sur plu- 
sieurs techniques complémentaires pour la construction 
d’images (échographie) et la détection du flux sanguin 
(exploitant principalement, mais pas uniquement, l'effet 
Doppler) [27-30]. 


ULTRASONS 


Comme les sons, les ultrasons constituent des vibrations méca- 
niques transmises dans la matière. Il s’agit de mouvements 
oscillatoires se propageant, sous la forme d’une onde. Leur fré- 
quence est, par définition, supérieure à ce que peut percevoir 
loreille humaine, c’est-à-dire à 20 000 Hz (20 kHz). En prati- 
que, les ultrasons utilisés à des fins médicales diagnostiques 
sont de fréquence très supérieure, comprise, pour l'essentiel, 
entre 1 000 000 et 15 000 000 Hz (2 à 15 MHz). 


Explorations complémentaires 





ÉCHOGRAPHIE 


L’échographie est une technique d’imagerie médicale fondée 
sur la réflexion d’impulsions ultrasonores par les limites de 
séparation (ou interfaces) entre tissus ou organes. 

De la même façon que l’on peut, en criant devant une falaise, 
connaître la distance qui nous en sépare en mesurant le temps 
qui s'écoule entre l’émission du cri et le retour de l'écho, et selon 
le même principe que le « sonar » qui permet de connaître la 
profondeur des fonds sous-marins, le temps d’aller-retour des 
impulsions ultrasonores permet de connaître la profondeur des 
structures anatomiques (interfaces) réfléchissantes. Fondé sur le 
phénomène de Pécho, c’est le principe de léchographie. 
Production des ultrasons 

Les ultrasons sont produits par une sonde, comportant un ou 
des transducteurs : il s’agit de pastilles de céramique synthéti- 
que ou de polymères composites capables de transformer 
(traduire) par effet piézoélectrique l’énergie électrique qui 
leur est appliquée en énergie mécanique (acoustique) et 
inversement (fig. 5-10). 


Le faisceau d'ultrasons et sa focalisation 

Le transducteur émet les ultrasons sous la forme d’un fais- 
ceau, dont la géométrie (ou diagramme de rayonnement) est 
fonction de la fréquence d'émission, du diamètre et de la forme 
du transducteur, ainsi que de dispositifs éventuellement 
interposés (« lentilles acoustiques »). 

La résolution spatiale d’un système ultrasonographique, c’est- 
à-dire la précision géométrique de restitution des informa- 
tions et l’aptitude à distinguer deux structures voisines de 
petite dimension (dans un plan perpendiculaire au faisceau 
d’ultrasons), dépend de la forme du faisceau d’ultrasons, les 
meilleurs résultats étant obtenus lorsque le faisceau est de dia- 
mètre étroit et régulier. 

Dans le cas d’un transducteur de surface plane et de forme 
circulaire, le faisceau émis est de forme cylindrique, et diverge 
à partir d’une certaine distance. La zone dans laquelle le fais- 
ceau reste cylindrique est d’autant plus longue que : 

— le diamètre du transducteur est large ; 

— la fréquence d'émission est élevée (fig. 5-11). 

Le diamètre du faisceau peut être rétréci par focalisation, 
obtenue en donnant au transducteur une forme concave, ou 
en plaçant devant lui une lentille acoustique. Au contraire de 
l'optique (pour laquelle les longueurs d’onde sont très cour- 
tes), la « tache focale » n’est pas ponctuelle mais constitue une 
«zone focale » d'autant plus longue que la fréquence est éle- 
vée et que le diamètre du faisceau est large. Un faisceau plus 
fin dans la zone focale peut être obtenu, pour la même fré- 
quence d’émission, avec un transducteur de plus grand dia- 
mètre, mais la zone focale sera alors plus courte, de sorte que, 
pour la pratique, il convient de rechercher un compromis 
entre la longueur et le diamètre de la zone focale. Une fré- 
quence plus élevée donnerait aussi une zone focale plus lon- 
gue, mais l’atténuation des ultrasons, augmentant avec la 
fréquence, restreint cette possibilité à l’exploration des struc- 
tures superficielles. 
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Figure 5-10. Effet piézoélectrique. 

L'impulsion (p) émise par le transducteur piézoélectrique chemine dans les tissus 
et rencontre des interfaces sur lesquelles se produit une réflexion, renvoyant vers 
la sonde une partie de l'énergie acoustique : les échos (e:, e,, e3, etc.). Ceux-ci 
parviennent à la sonde, qui les traduit en signaux électriques qui commandent la 
déflexion verticale de la trace de l'oscilloscope. La position des pics le long de 
cette trace dépend du délai (t:, t>, t3, etc.) d’aller-retour de l'impulsion, donc de 
la profondeur des interfaces, tandis que leur amplitude dépend de la réflectivité 
de ces interfaces. 


Impulsion ultrasonore et durée de son trajet 

Les différences d’impédance acoustique entre les tissus adjacents 
constituent des interfaces, sur lesquelles l’énergie acoustique se 
trouve, en partie, réfléchie. Lorsque l'émission des ultrasons est 
effectuée de façon discontinue, par impulsions, le temps de 
retour à la sonde d’une impulsion après sa réflexion sur une 
interface est proportionnel à la distance parcourue (cf. fig. 5-10). 
Cette distance est égale à deux fois la distance sonde — interface 
(limpulsion ayant effectué un aller-retour). Connaissant cette 
distance ainsi que la vitesse moyenne C de propagation des 
ultrasons dans les tissus mous (environ 1 540 m/s), il est facile 
de calculer le temps nécessaire pour cet aller-retour. 
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Figure 5-11. Forme du faisceau d'ultrasons en fonction du diamètre 
du transducteur et de la fréquence d'émission. 

Le faisceau d'ultrasons généré par un transducteur circulaire diverge d'autant 
plus rapidement que le diamètre du transducteur est étroit et la fréquence ultra- 
sonore basse. Une concavité de la surface du transducteur (ou une lentille acous- 
tique interposée) permet d'améliorer sa focalisation. 


Par exemple, le temps f que mettrait une impulsion ultraso- 
nore pour atteindre une interface, située à une profondeur d 
égale à 154 mm (soit 0,00154 m), et revenir à la sonde après 
réflexion serait : 

t=2d/C = (154 X 2)/1 540 000 = 0,0002 s, soit 0,2 ms 

À l'inverse, il est facile, connaissant f, de calculer d, c’est-à- 
dire la profondeur de l'interface réfléchissante : 

2d=Cit, donc d=(Ct)/2 

Pour { =0,0001$s soit 0,1ms: d =(1540 X 0,0001)/2 = 
0,077 m, soit 77 mm. 


Échographie en mode A 

Sur un écran d’oscilloscope, le point lumineux (trace) se 
déplace de la gauche vers la droite à une vitesse donnée, que 
l’on peut régler en proportion de la vitesse de propagation des 
ultrasons dans les tissus, de sorte que 10 mm sur l’écran 
représentent 10 mm parcourus dans les tissus par l'impulsion 
ultrasonore (cf. fig. 5-10). 

La sonde d’échographie, constituée d’une céramique piézoé- 
lectrique, fonctionne tour à tour en mode d'émission et de 
réception. Après avoir émis une impulsion, la sonde est donc 
commutée en mode réception. Lorsqu'un écho parvient à la 
sonde, celle-ci le traduit en un signal électrique qui, après 
amplification, produit une déflexion verticale de la trace de 
loscilloscope. Ainsi, chaque écho reçu par la sonde se mani- 
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feste-t-il par un pic sur le tracé de l’oscilloscope, la distance 
de ce pic à l’origine du balayage (gauche de l’écran) étant pro- 
portionnelle à la profondeur de l'interface. 

L’amplitude du pic, quant à elle, est alors proportionnelle à 
l'amplitude de l’écho. Cette amplitude de l’écho est, elle- 
même, est déterminée par l’importance de la réflexion dimi- 
nuée par l’atténuation que subissent les ultrasons dans leur 
traversée des tissus. 


En effet, lorsqu'une interface renvoie un écho, la proportion de 
l'énergie acoustique qui se trouve ainsi réfléchie est d’autant 
plus importante que la différence d’impédance acoustique 
entre les tissus dont la juxtaposition constitue l’interface est 
grande. En d’autres termes, lorsque la différence d’impédance 
acoustique de part et d’autre de l'interface augmente, la pro- 
portion d’énergie acoustique réfléchie s'accroît, tandis que la 
proportion d'énergie acoustique transmise décroît. Ce pouvoir 
réfléchissant de linterface est appelé « échogénicité ». L’impé- 
dance acoustique des tissus est principalement liée à leur élas- 
ticité et leur densité. Ces caractéristiques déterminent aussi la 
vitesse de propagation des ultrasons dans les tissus, et cette 
vitesse est très différente dans l’air ou les gaz (proche de 300 m/ 
s), dans les tissus mous (voisine de 1 540 m/s) et dans los (de 
l’ordre de 3 000 m/s). Ainsi, une interface air/tissu mou ou, a 
fortiori, air/os est considérablement plus réfléchissante qu’une 
interface entre deux tissus mous. 


L’atténuation des ultrasons par les tissus qu’ils traversent est, 
naturellement, proportionnelle à la distance parcourue, mais 
aussi à la fréquence : l’atténuation des ultrasons se mesure donc 
en dB (décibels, unités relatives) par cm et par MHZ. Les fréquen- 
ces ultrasonores élevées sont par conséquent plus vite atténuées 
que les fréquences basses. Cette atténuation est généralement 
compensée par l'appareil d’échographie en appliquant une 
amplification progressivement croissante (les échos tardifs sont 
plus fortement amplifiés que les échos précoces) : c’est la com- 
pensation de gain (Time Gain Compensation ou TGC en anglais). 


L’amplitude du pic qui, sur la trace de l’oscilloscope, traduit 
la présence d’une interface réfléchissante, étant ainsi propor- 
tionnelle (à l’atténuation près) à l’échogénicité de l’interface, 
on parle d’échographie en mode A (A pour « amplitude ») 
(fig. 5-10 et 5-12). 


Échographie en mode B 

Si l’on représente l'amplitude des échos non plus par l’ampli- 
tude de déflexion verticale sur la trace de l’oscilloscope, mais 
par la brillance d’un point, on réalise une échographie en 
mode B (B pour « brillance »). Les interfaces peu échogènes 
se signalent donc par des points de faible brillance (noir, gris 
sombre), tandis que les interfaces plus échogènes se signalent 
par des points de forte brillance (gris clair, blanc). Les diffé- 
rents niveaux de brillance permettant de représenter autant 
de niveaux d’échogénicité forment ce que l’on appelle une 
échelle de gris (fig. 5-12). Si la position de chaque point repré- 
senté en mode B est enregistrée en fonction du temps, on 
obtient le mode TM (temps — mouvement), très largement 
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Figure 5-12. Modes échographiques A et B. 

L'exploration échographique unidimensionnelle (une unique ligne de tir) permet 
de connaître la distance des interfaces réfléchissantes par rapport à la sonde. 
L'amplitude des déflexions verticales sur le tracé de l'oscilloscope est proportion- 
nelle (à l'atténuation près) à la réflectivité des interfaces : mode échographique 
À (amplitude). Cette amplitude peut être traduite en échelle de gris : mode écho- 
graphique B (brillance). Si la position de chaque point représenté en mode B est 
enregistrée en fonction du temps, on obtient le mode TM (temps - mouvement). 


utilisé en échocardiographie pour observer les mouvements 
des valves et des parois ventriculaires. 


Échotomographie 

Que ce soit en mode À ou en mode B, l'échographie telle que 
nous l'avons envisagée jusqu'ici n’explore qu’une dimension 
de l’espace : une ligne unique représentant la direction du 
faisceau d’ultrasons. Il suffit de déplacer la sonde pour explo- 
rer une autre ligne et ainsi de suite : autant de positions de la 
sonde, autant de lignes explorées. Lorsque, dans un même 
plan, on juxtapose ainsi un grand nombre de lignes d’explo- 
ration, on réalise une coupe, ou tomographie par ultrasons : 
l’échotomographie (fig. 5-13). 

Mode de balayage 

Le déplacement de la sonde peut être réalisé à l’aide d’un 
moteur (« balayage mécanique »), ou par commutation élec- 
trique (« balayage électronique »). 

Dans le cas du balayage mécanique, un moteur imprime au 
transducteur un mouvement alternatif (sonde oscillante) ou 
rotatif (sonde rotative), et l’image construite est en forme de 
secteur de cercle (balayage sectoriel) (fig. 5-14). Ces sondes 
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Figure 5-13. Échotomographie. 
En déplaçant la position de la sonde d'échographie, on peut explorer successive- 
ment plusieurs lignes dans le même plan, et construire ainsi une image en coupe 
sur laquelle la réflectivité des interfaces est représentée par la brillance des points 
(mode B) : c'est l'échotomographie. 





Balayage Mécanique 
Oscillant 





Balayage Mécanique 
Rotatif 


Figure 5-14. Balayage mécanique. 

Le déplacement de la ligne de tir peut être réalisé par un mouvement oscillant 
ou rotatoire du transducteur : c'est le balayage mécanique, généralement de 
type sectoriel. 


« mécaniques » ont peu à peu cédé la place aux sondes élec- 
troniques, hormis pour quelques applications spécialisées uti- 
lisant des transducteurs de très haute fréquence. 

Dans le cas du balayage électronique, plusieurs transduc- 
teurs sont juxtaposés, et le balayage consiste en une commu- 
tation électrique activant successivement des groupes de 
transducteurs élémentaires. L’image construite est alors de 
forme rectangulaire, si les transducteurs sont alignés en 
ligne droite (sonde de type barrette, balayage « linéaire ») 
(fig. 5-15), ou de forme sectorielle si la surface de la sonde 
est convexe. 


Le fonctionnement conjugué de plusieurs transducteurs élé- 
mentaires, dont l’émission ultrasonore est légèrement décalée 
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dans le temps (déphasée) génère un faisceau d’ultrasons 
contrôlable : 


— lorsque les transducteurs situés aux extrémités du groupe 
sont excités légèrement en avance par rapport aux transduc- 
teurs situés au centre, le faisceau obtenu est focalisé. Cette 
association fonctionnelle de plusieurs transducteurs élémen- 
taires reproduit le fonctionnement d’un transducteur large 
dont la surface serait concave ; cette possibilité de focalisa- 
tion électronique est exploitée avec les sondes de type « bar- 
rette » pour en améliorer la résolution latérale (fig. 5-16) ; 

— lorsque les transducteurs d’une extrémité sont excités avant 
ceux de l’autre extrémité, le faisceau produit est oblique. En 
faisant varier ce déphasage, on peut faire varier cette obli- 
quité et diriger le faisceau. Ceci permet de construire un 
balayage sectoriel à partir d’une petite sonde plane 
(balayage sectoriel électronique) (fig. 5-17). 

Naturellement, les performances d’une sonde électronique 

sont d’autant plus avantageuses que le nombre de transduc- 

teurs élémentaires qui la compose est élevé. À cet égard, une 
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Figure 5-15. Sonde d'échographie électronique de type « linéaire », 
ou « barrette ». 

Elle est constituée d'un grand nombre de transducteurs élémentaires alignés 
fonctionnant par groupes. 








Figure 5-16. Focalisation électronique. 

L'association de plusieurs transducteurs élémentaires dont l'excitation est décalée 
dans le temps de sorte que l'énergie acoustique des impulsions émises par cha- 
cun d'eux parvienne simultanément en un point donné permet une focalisation 
effective (dite « électronique ») du faisceau ultrasonore résultant. 


sonde de type « barrette » à balayage linéaire peut être formée 
de 128 éléments, voire plus (292 sur des sondes de haute réso- 
lution), tandis qu'une petite sonde électronique destinée à 
produire un balayage sectoriel ne peut en accommoder un 
aussi grand nombre. 


Sur les sondes à balayage électronique linéaire ou convexe, il 
est possible de construire l’image selon plusieurs angles de tir, 
réalisant un « balayage composite » qui améliore la visualisa- 
tion des interfaces obliques (comme la paroi latérale des vais- 
seaux en coupe transversale ou des formations kystiques) en 
réduisant les artefacts de diffraction (fig. 5-18). 


Résolution spatiale de l'échotomographie 


La résolution spatiale est l'aptitude de l'appareil d’échographie 
à représenter sur l’écran, sous forme de deux points distincts, 











Figure 5-17. Balayage sectoriel électronique. 

Le point focal auquel parviennent simultanément les impulsions émises par les 
différents transducteurs peut être déplacé en modifiant les retards d'excitation, 
ce qui a pour effet de dévier le faisceau ultrasonore résultant. En modifiant cette 
déviation lors des tirs successifs, on peut ainsi explorer dans un plan un secteur 
de cercle (balayage « sectoriel »). 
























































Figure 5-18 Balayage électronique. 

En comparaison du balayage électronique « simple » (a), le balayage composite (b) 
permet d'aborder les structures anatomiques sous plusieurs incidences, réduisant 
les artefacts de diffraction et améliorant la visualisation des interfaces obliques. 


167 


Explorations complémentaires 





les échos provenant de deux structures anatomiques séparées 
Pune de l’autre de la plus petite distance possible. En cela, la 
résolution spatiale est à l’échotomographie ce que l’acuité 
visuelle est à l’œil humain. Cette résolution se chiffre dans les 
trois dimensions de l’espace (fig. 5-19). 


La résolution axiale est la résolution selon l’axe du faisceau. 
Elle est d’autant plus fine que la durée de l'impulsion ultraso- 
nore est brève. La brièveté de Pimpulsion est proportionnelle 
à la fréquence d’émission. Il est possible d'obtenir une impul- 
sion d’autant plus brève que la fréquence est haute. Cepen- 
dant, « l’amortissement » du cristal transducteur intervient 
aussi dans cette performance : cet amortissement, qui empé- 
che le cristal de résonner de façon prolongée à sa fréquence 
propre, en réponse à l’impulsion électrique d’excitation, est 
réalisé par le collage du transducteur sur un support de carac- 
téristiques acoustiques adaptées. La qualité de cet amortisse- 
ment est parfois obtenue, cependant, au détriment de la 
sensibilité. D’actives recherches portent donc sur la produc- 
tion de céramiques synthétiques ou de polymères piézoélec- 
triques de haut rendement. 


La résolution latérale est la résolution dans le plan de coupe 
échotomographique, selon l’axe perpendiculaire au précé- 
dent. Elle est liée à la forme du faisceau ultrasonore. Si l’on 
considère le cas d’un cristal transducteur unique, le faisceau 
d’ultrasons qu’il génère est d’autant plus fin et diverge 
d’autant plus loin de la sonde que la fréquence est élevée et 
que le diamètre du transducteur est large. La géométrie du 
faisceau peut être encore améliorée si la surface du trans- 
ducteur est concave ou doublée d’une lentille acoustique. En 
pratique, la meilleure résolution latérale est offerte par le 
faisceau ultrasonore le plus étroit. Cette étroitesse du fais- 
ceau est obtenue par un transducteur de large diamètre et/ 
ou de haute fréquence et/ou de surface concave (cf. fig. 5- 
11). Dans le cas du balayage électronique, comme cela a été 
envisagé plus haut, une focalisation latérale peut être obte- 





Zone Focale 


Figure 5-19. Résolution spatiale de l'échotomographie. 

La résolution spatiale axiale (A) est en général la plus fine, tandis que la résolution 
latérale (T) dépend de la focalisation électronique, mais reste généralement 
meilleure que la résolution en épaisseur (ou azimutale) (E) qui dépend de l'éven- 
tuelle focalisation acoustique (lentille acoustique à la surface des transducteurs). 


168 


nue par l’excitation combinée de plusieurs transducteurs 
élémentaires. 


Si, lors de «tirs » successifs d’impulsions ultrasonores, la dis- 
tance de focalisation électronique est modifiée, on peut cons- 
truire l’image en plusieurs parties, chacune correspondant à 
une zone focale déterminée. Ceci, naturellement, ralentit la 
cadence de construction des images (nombre d’images par 
seconde), mais améliore la résolution spatiale latérale. Le 
choix d’une ou plusieurs zones focales est, dans ce cas, acces- 
sible à l'utilisateur qui peut fixer la zone de focalisation élec- 
tronique à la profondeur où se trouve la structure 
anatomique intéressante, ou activer toutes les focales succes- 
sives, pour obtenir, sur tout le champ exploré, la résolution 
spatiale optimale. Ce processus peut aussi être appliqué lors 
de la réception des échos. Il réalise alors ce que l’on appelle la 
« focalisation — poursuite ». 


La résolution «en épaisseur », ou « dans la troisième dimen- 
sion », ou encore « azimutale » définit l’épaisseur du plan (ou 
plutôt de la « tranche ») de coupe échotomographique. Cette 
caractéristique est, elle aussi, liée à la forme du faisceau ultra- 
sonore. Elle est identique à la résolution latérale pour les appa- 
reils à balayage mécanique utilisant un transducteur de forme 
circulaire. Elle est moindre, compte tenu des plus petites 
dimensions des cristaux, sur les appareils à balayage électroni- 
que. Une légère concavité des transducteurs dans un plan per- 
pendiculaire à celui de la coupe ou, plus souvent, une « lentille 
acoustique » collée à la surface des transducteurs, sont desti- 
nées à améliorer cette focalisation. Sur les transducteurs circu- 
laires en balayage sectoriel mécanique, le découpage de la 
céramique en plusieurs anneaux concentriques permet d’utili- 
ser le principe de la focalisation électronique, pour améliorer 
tout à la fois la focalisation latérale et la focalisation en épais- 
seur : c’est ce que l’on appelle la focalisation annulaire. 


Les sondes électroniques matricielles représentent une évolu- 
tion plus récente (et plus coûteuse, en raison du grand nom- 
bre de connexions nécessaires) à cet égard : la sonde est alors 
constituée non pas d’une, mais de plusieurs rangées parallèles 
de transducteurs élémentaires, de sorte que le principe de la 
focalisation électronique est mis en œuvre dans les deux 
plans, latéral et en épaisseur. 


La résolution axiale d’un échotomographe est généralement 
meilleure que la résolution latérale, laquelle est (excepté sur 
les appareils à balayage mécanique) supérieure à la résolution 
en épaisseur. En outre, la résolution axiale est identique sur 
tout le champ exploré, tandis que la résolution latérale et la 
résolution en épaisseur se dégradent dans le champ proche et 
le champ éloigné (en raison de la divergence du faisceau). 
Une mauvaise résolution en épaisseur aurait pour consé- 
quence néfaste d’inclure dans la coupe des structures anato- 
miques éloignées du plan de coupe théorique et, par exemple, 
de représenter dans la lumière d’un vaisseau des formations 
se trouvant à l'extérieur. 


Dans le cas des appareils à balayage sectoriel, la densité d’infor- 
mation est plus grande dans le champ proche, tandis que la 
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divergence des lignes du secteur dans le champ éloigné appau- 
vrit l’image. La résolution latérale, contrairement au balayage 
linéaire, diminue alors dans le champ distal (fig. 5-20). Enfin, 
la qualité de l’image peut être dégradée par les « lobes latéraux » 
d'émission du transducteur (imperfections de la géométrie du 
faisceau ultrasonore). Sur les systèmes à balayage électronique, 
les « lobes de réseau » peuvent aussi venir dégrader l’image. Le 
résultat de ces défauts techniques, parfois très difficiles à élimi- 
ner, se traduit par la représentation sur une image échotomo- 
graphique de structures qui ne se trouvent pas en réalité dans 
le plan de coupe ou à l'emplacement indiqué. 


Résolution de contraste 

Une caractéristique tout aussi fondamentale de l’appareillage 
d’échotomographie est constituée par la résolution de con- 
traste, c’est-à-dire l’aptitude de l’appareil à détecter et distin- 
guer des nuances d’échogénicité. Cette caractéristique est 
généralement décrite par la gamme dynamique de l'appareil 
(rapport de la plus haute à la plus basse amplitude de signal 
que l’appareil peut détecter, traiter, et représenter sans distor- 
sion). La dynamique est donc un ratio, et celui-ci est exprimé 
(comme c’est généralement le cas en acoustique), en valeur 
relative et en unités logarithmiques, les décibels. 

Les appareils les plus récents et les plus performants se distin- 
guent par une très large gamme dynamique (souvent supé- 
rieure à 120 dB) (fig. 5-21). 

Dans les conditions courantes d’utilisation, l’atténuation de 
l'intensité acoustique lors de la traversée des tissus réduit 
l'amplitude des échos de près de 70 dB. Cette atténuation 
étant compensée par une amplification croissante, la dynami- 


Benege Eéaire (sonde “here de”) 





Figure 5-20. Résolution latérale du balayage linéaire et du balayage 
sectoriel. 

En balayage linéaire, les lignes de tirs sont parallèles les unes aux autres. En 
balayage sectoriel, les lignes de tir divergent, de sorte que la densité d'informa- 
tion échographique (et donc la résolution latérale) décroît dans le champ distal. 
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que en rapport avec les nuances d’échogénicité des interfaces 
représente donc 30 à 50 dB. En outre, la dynamique d’un 
écran vidéo (en pratique le nombre de niveaux de gris qu’il 
peut afficher) est restreinte, comme l’est celle de l’œil 
humain. Il est donc essentiel de régler les paramètres d’ampli- 
fication de l’échographe de façon à rendre visibles les nuances 
d’échogénicité d’intérêt diagnostique. En ultrasonographie 
vasculaire, ce sont souvent les faibles niveaux d’échogénicité 
qu’il faut pouvoir différencier, et une large gamme dynami- 
que constitue un avantage (fig. 5-21). 


Dépendant des qualités acoustiques de la sonde, mais aussi 
des réglages de l’électronique d'amplification, cette gamme 
dynamique est souvent modifiable par l’utilisateur, de façon 
à privilégier les échos d’intensité faible, moyenne, ou forte 
(fig. 5-22). Plusieurs «courbes de dynamique» sont ainsi 
proposées à l’échographiste. Un réglage de gamme dynami- 
que permettant la meilleure discrimination des différences 
d’échogénicité dans le domaine des échos de faible intensité 
est très utile en échotomographie vasculaire, pour déceler un 
thrombus peu échogène, analyser les constituants d’une pla- 
que d’athérome, ou déceler des lésions focales dans un paren- 
chyme. 


EFFET DOPPLER 


Principe 

L'effet Doppler est un phénomène physique s'appliquant uni- 
versellement aux ondes (vibrations propagées) [2] et selon 
lequel la fréquence perçue par le récepteur est plus élevée ou 
plus basse que la fréquence d'émission selon que l’émetteur et 
le récepteur se rapprochent ou s’éloignent l’un de l’autre. 


Application médicale 

Pour la mesure de la vitesse d'écoulement du sang dans les 
vaisseaux, les ondes ultrasonores émises par une sonde se 
propagent dans les tissus mous en direction du vaisseau à 
explorer, dans lequel elles rencontrent les globules rouges en 
mouvement. Le diamètre des globules rouges (de l’ordre de 
7 um) étant très petit par rapport à la longueur d'onde des 
ultrasons (de quelques dixièmes de mm), ceux-ci subissent 
un phénomène de diffusion, dispersant l'énergie acoustique 
reçue dans toutes les directions de l’espace. La portion rétro- 
diffusée (c’est-à-dire diffusée en direction de la sonde) de 
l'énergie acoustique revient à la sonde où elle est captée. La 
fréquence du signal acoustique ainsi reçu par la sonde diffère 
de la fréquence F du signal émis d’une valeur AF, due à l'effet 
Doppler (fig. 5-23). Celui-ci se produit en effet une première 
fois entre la sonde, émetteur fixe, et les globules rouges, 
récepteurs mobiles, et une deuxième fois entre les globules 
rouges, émetteurs mobiles (par rétrodiffusion) et la sonde, 
récepteur fixe. Entre cette valeur AF (ou fréquence Doppler) 
et la vitesse circulatoire V des globules rouges, il existe la rela- 
tion simplifiée : 

AF =2 (FVcos 8) / C 

Avec AF = « fréquence Doppler » ; F = fréquence d'émission ; 
V = vitesse circulatoire sanguine ; C = vitesse de propagation 
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Dynamique = 10/1 


Dyna mique = 21 


Figure 5-21. Dynamique du signal échographique représentant le rapport de la 
plus grande à la plus petite intensité acoustique que l'on peut rencontrer. 

La sonde et l'électronique de l'appareil d'échographie ont elles-mêmes une gamme dynamique 
limitée, et la dynamique de l'écran vidéo (ainsi que celle de l'œil humain) est plus limitée 
encore. Une large gamme dynamique permet de retranscrire de nombreuses nuances d'écho- 
génicité, tandis qu'une dynamique restreinte ne permet qu'une représentation « en noir et 
blanc », comme c'était le cas des premiers appareils. Ici, la même image montrant, en coupe 





Figure 5-22. Différentes intensités d'écho. 

Une « échelle de gris » linéaire restitue uniformément les 
nuances d'échogénicité, que celle-ci soit faible ou forte (1). 
D'autres échelles permettent de privilégier l'analyse des 
nuances d'échogénicité dans le domaine des échogénicités 
fortes (2), faibles (3), ou intermédiaires (4), en fonction de 
l'objectif diagnostique. 


frontale, le foie, la veine cave inférieure, et l'aorte, est présentée, de haut en bas, avec une 


dynamique décroissante. 


des ultrasons dans les tissus mous, soit environ 1 540 m/s; 
cos 8 = cosinus de l’angle formé par la direction du faisceau 
ultrasonore et celle de l’écoulement sanguin. 

L'effet Doppler se produisant 2 fois (à l'aller et au retour des 
ultrasons), cela explique la présence du coefficient multiplica- 
teur 2 dans cette relation. 


Signal sonore 

Compte tenu des fréquences usuelles d'émission des ultrasons 
et des vitesses circulatoires rencontrées dans l'organisme 
humain, la fréquence AF se trouve généralement comprise 
entre 100 et 20 000 Hz, ce qui correspond au champ auditif 


170 


(gamme des fréquences sonores audibles par loreille 
humaine). Il suffit donc d’amplifier la fréquence Doppler 
après l'avoir extraite pour l’adresser à un haut-parleur et dis- 
poser d’un signal sonore. Celui-ci est essentiel pour : 

— le repérage des vaisseaux : utilisateur sait qu’il a « intercepté » 
un vaisseau sanguin dans le champ de son faisceau d’ultrasons 
lorsqu'un signal sonore apparaît dans le haut-parleur ; 

— l’ajustement de la position de la sonde, afin d’obtenir le 
meilleur signal sonore (de plus forte intensité et de plus 
haute tonalité), correspondant à la meilleure interception 
du vaisseau ; 


Ultrasonographie vasculaire 
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Figure 5-23. Doppler « à émission continue ». 

La sonde comporte un cristal émetteur, générant un faisceau d'ultrasons à la 
fréquence F. Les globules rouges en mouvement dans le vaisseau diffusent les 
ultrasons qui reviennent à la sonde à la fréquence F + AF, la variation de fré- 
quence, AF, étant due à l'effet Doppler est donc proportionnelle à la vitesse cir- 
culatoire V, en fonction de l'angle d'incidence 8. 


— l'identification du vaisseau: un son fortement modulé, 
dont le renforcement brusque fait suite à la systole cardia- 
que, provient d’une artère, tandis qu’un son moins modulé, 
à variations plus lentes suivant les mouvements respiratoi- 
res, correspond à une veine ; 

— l'analyse des conditions d'écoulement dans le vaisseau : 
Putilisateur apprend à reconnaître le son d’un vaisseau nor- 
mal, et à le distinguer, par exemple, du son caractéristique 
d’une sténose. 

En pratique, donc, le signal sonore est un outil essentiel pour 

la bonne utilisation d’un système Doppler, et l'oreille de l'uti- 

lisateur est un facteur limitant : seul le signal sonore peut 

« dire » à l’utilisateur si les conditions d’enregistrement sont 

satisfaisantes ou non, et donc si la transcription graphique du 

signal est réellement exploitable à des fins diagnostiques. 


Effet Doppler à émission continue 

Le premier type d’appareillage d’ultrasonographie Doppler 
construit et mis sur le marché pour l’examen des vaisseaux 
périphériques fut lappareil dit «Doppler à émission 
continue », ou, plus communément « Doppler continu » 
(cf. fig. 5-23). 

Dans cet appareil, un signal électrique sinusoïdal entretenu 
(« continu ») de fréquence F est généré par un émetteur et 
adressé à la sonde, qui comporte deux transducteurs : 

— un émetteur ; 

— un récepteur. 

Le transducteur émetteur traduit le signal électrique généré 
par loscillateur de l'appareil à la fréquence F en vibration 
mécanique (signal acoustique) de même fréquence. 
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Le Doppler à émission continue présente, schématiquement, 
trois avantages et un inconvénient : 


— 17 avantage : il fait appel à une technologie relativement 
simple et, par conséquent, relativement peu onéreuse ; 

— 2° avantage : il dispose d’un bon rapport signal/bruit, du fait 
du caractère continu de l’émission ; 

— 3° avantage : il n’est pas limité quant à l'étendue du spectre 
des fréquences Doppler qu’il peut détecter. En d’autres ter- 
mes, le Doppler à émission continue permet de détecter 
sans ambiguïté des vitesses circulatoires très élevées (sous 
réserve que ces fréquences restent dans la bande passante 
disponible... et dans le champ auditif, comme cela a été 
analysé plus haut) ; 

— inconvénient : en revanche, le Doppler à émission continue 
n'offre pas de résolution spatiale, c’est-à-dire que tous les 
écoulements rencontrés par le faisceau ultrasonore sur son 
trajet sont pris en compte sans discrimination, ni sélection 
possible en fonction de leur topographie. Par exemple, une 
artère et une veine (naturellement voisines) sont enregis- 
trées globalement par le Doppler à émission continue. 


Effet Doppler à émission pulsée 

Principe 

L'appareil Doppler à émission pulsée est destiné à surmonter 
cet écueil du Doppler à émission continue en offrant une 
résolution spatiale, c’est-à-dire la possibilité de sélectionner, 
en fonction de leur topographie, les zones de l’espace dans 
lesquelles est recueilli le signal Doppler. 


Au contraire de la sonde du Doppler à émission continue, la 
sonde du Doppler à émission pulsée comporte un seul trans- 
ducteur, tour à tour émetteur et récepteur. L'émission se fait 
par brèves impulsions, dont la durée est de l’ordre de la 
microseconde (ls). 


Dans intervalle de temps qui sépare deux impulsions suc- 
cessives, la sonde fonctionne comme un récepteur qui 
recueille les échos de ces impulsions. Le délai d’arrivée de 
ces échos à la sonde est, naturellement, fonction de la dis- 
tance parcourue par les impulsions ultrasonores pour 
atteindre les cibles réfléchissantes ou diffusantes (voyage 
d’aller) et revenir jusqu’à la sonde (voyage de retour). La 
distance séparant ces cibles de la sonde est donc parcourue 
deux fois. Connaïissant la vitesse de propagation des ultra- 
sons dans les tissus mous (de l’ordre de 1 540 m/s), il est 
possible de déduire du temps écoulé entre l'émission de 
Pimpulsion et le retour de son écho la distance parcourue 
(soit deux fois la distance à la sonde) : 

L=tx C/2=tx 1540/2 =tx770 

avec : L = distance en mètres ; t = temps d’aller-retour de 
l'impulsion, en secondes ; C = vitesse de propagation des 
ultrasons dans les tissus mous, en mètres par seconde, soit 
environ 1 540 m/s. 

En Doppler à émission pulsée (fig. 5-24), les échos ne sont pas 
acceptés et amplifiés durant tout l’intervalle de temps sépa- 
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Figure 5-24. Doppler à émission pulsée. 

Le transducteur émet successivement des impulsions (P1, P2, etc.) dont les échos 
(E1, E2, etc.) lui reviennent après un temps proportionnel à la distance le séparant 
du vaisseau exploré, et avec une variation de fréquence due à l'effet Doppler. 


rant deux impulsions, mais seulement durant un intervalle de 
temps plus bref, appelé « porte », et dont on peut régler : 


— le délai après l'émission : un délai bref permet d’enregistrer 
les signaux provenant de vaisseaux proches de la sonde, tan- 
dis qu’un délai plus long permet d’enregistrer les signaux 
provenant de vaisseaux profonds ; 

—la durée: une durée brève permet le recueil des signaux 
dans une zone étroite, tandis qu’une longue durée déter- 
mine une zone plus large. 

Le délai et la durée de cette porte de réception des signaux 

Doppler déterminent la position et la longueur du « volume 

de mesure » le long de la «ligne de tir» Doppler. Dans 

Pespace, la forme de ce volume de mesure est liée, d’une part 

(selon l’axe du faisceau ultrasonore) aux caractéristiques de 

Pimpulsion émise, d’autre part (dans le plan perpendiculaire 

à l’axe du faisceau) aux caractéristiques géométriques du fais- 

ceau ultrasonore. Cette forme conditionne la résolution spa- 

tiale du Doppler à émission pulsée (donc la possibilité 
d’enregistrer spécifiquement tel ou tel vaisseau, ou un point 
précis dans la lumière d’un vaisseau). 

Perpendiculairement à l’axe du faisceau ultrasonore, ce 

volume de mesure est de section circulaire (si le transducteur 

est lui aussi circulaire), et son diamètre varie en fonction de 
la focalisation. Ainsi, si le faisceau ultrasonore fait l’objet 
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d’une focalisation, le volume de mesure se déforme, se rétré- 
cissant dans la zone focale, s’élargissant en distalité. 


Selon l’axe du faisceau ultrasonore, le volume de mesure 
dépend de la forme de l'impulsion acoustique, usuellement 
en poire ou en goutte d’eau plus ou moins effilée. Cette forme 
traduit donc la qualité du transducteur : un transducteur bien 
amorti génère une impulsion brève, sans oscillations secon- 
daires décroissantes (résonance), tandis qu’un transducteur 
mal amorti, résonant, génère une impulsion prolongée, et 
donc un volume de mesure dont la « queue » s’effile en direc- 
tion de la sonde. Ceci explique que certains appareils Doppler 
à émission pulsée dont, par ailleurs, la sensibilité paraît excel- 
lente, présentent une résolution spatiale médiocre : alors que 
le volume de mesure a été déplacé nettement au-delà d’un 
vaisseau, le signal de ce vaisseau est toujours enregistré, ce qui 
peut être à l’origine d’erreurs diagnostiques. 


x 


Le Doppler à émission pulsée présente donc un avantage 
majeur, celui de disposer d’une résolution spatiale, et plu- 
sieurs inconvénients : 


— il repose sur une technologie plus complexe et délicate, 
donc plus onéreuse ; 

— il bénéficie d’un rapport signal/bruit moins favorable que le 
Doppler à émission continue et, ainsi, amène à utiliser des 
puissances acoustiques instantanées plus élevées, posant 
alors le problème (certes théorique) des effets biologiques 
néfastes éventuels, de sorte que l’utilisation du Doppler à 
émission pulsée chez le fœtus in utero est réglementaire- 
ment restreinte ; 

— enfin, et surtout, il se heurte à une limitation de l’étendue 
du spectre de fréquences qu’il peut détecter sans ambiguïté 
(cf. infra « Limitations : les problèmes d’ambiguïté »). 

Des systèmes Doppler pulsé «multiportes» permettent 
d'effectuer des mesures de vitesses circulatoires non pas en un 
seul point, mais en un grand nombre de points le long de la 
ligne de tir. Ces appareils sont ainsi capables de relever des 
profils de vitesses circulatoires. Ils constituent aussi la base 
des systèmes de cartographie dynamique des flux ou « Dop- 
pler couleur ». 


Limitations : problèmes d'ambiguïté 


Notion de PRF 

L'émission ultrasonore pulsée (par impulsions successives) 
qui caractérise, comme son nom l'indique, le mode Doppler 
à émission pulsée, introduit une limitation fondamentale au- 
delà de laquelle existe un risque d’ambiguïté. 


Le risque d’ambiguïté résulte du caractère discontinu (pulsé) 
de l’émission, qui se fait par impulsions successives, avec une 
fréquence de répétition des impulsions (Pulse Repetition Fre- 
quency: PRF) déterminée en fonction de la profondeur 
d’exploration souhaitée. L’intervalle de temps aménagé entre 
deux impulsions successives (c’est-à-dire la période T) doit en 
effet être suffisamment long pour permettre le retour des 
échos les plus tardifs, c’est-à-dire provenant des cibles (artères 
ou veines) les plus lointaines. Il est ainsi facile de calculer le 
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délai minimum (T) devant séparer deux impulsions successi- 
ves, en fonction de la profondeur (d) d'exploration souhaitée : 


T = 2d/C 

avec : C = vitesse de propagation des ultrasons dans les tissus 

mous, soit 1 540 m/s en moyenne. 

Exemples : 

— pour une profondeur d =0,154m (15,4 cm), la période 
T=2%x0,154/1 540 = 0,2 x 10° s, soit 0,2 ms, ce qui corres- 
pond à une PRF des impulsions de 5 000 Hz (soit 5 kHz) ; 

— pour une profondeur d = 0,077 m (7,7 cm), la période T = 2 
x 0,077/1 540 = 0,1 x 107 5, soit 0,1 ms, ce qui correspond 
à une PRE de 10 000 Hz (soit 10 kHz). 

Notons que cette PRF ne dépend pas de la fréquence d’émis- 
sion des ultrasons, puisque la vitesse C de propagation des 
ultrasons ne dépend elle-même pas de leur fréquence. 
Ambiguïté spatiale 
Une PRF trop élevée, pour une profondeur donnée d’explo- 
ration, introduirait un risque d’ambiguïté spatiale, pouvant 
faire attribuer à un vaisseau un signal Doppler provenant 
d’un autre vaisseau, donnant ainsi la représentation d’une 
sorte de «vaisseau fantôme». Si, en effet, une nouvelle 
impulsion était émise avant le retour des échos les plus tar- 
difs, ceux-ci seraient interprétés à tort comme issus de la 
réflexion de la deuxième impulsion, et non de la première 
(fig. 5-25). On se trouverait ainsi en présence, le long de la 
ligne de tir Doppler, non pas d’un, mais de deux (ou un mul- 
tiple de deux) volumes de mesures, sans qu’il soit possible de 
savoir duquel provient le signal Doppler recueilli. En prati- 
que, une telle ambiguïté spatiale ne serait acceptable que si un 
vaisseau et un seul se trouvait sur le trajet du faisceau ultra- 
sonore, c’est-à-dire dans les conditions où le Doppler à émis- 
sion continue convient parfaitement ! 

Ambiguïté spectrale 

Une PRF trop basse, en revanche, expose au danger d’ambi- 

guïté en fréquence ou ambiguïté spectrale. En effet, en Doppler 

à émission pulsée, le signal Doppler est recueilli sous forme 

d'échantillons successifs, chacun étant prélevé dans la 

«porte », durant l'intervalle séparant deux impulsions suc- 

cessivement émises. La fréquence du recueil de ces échan- 

tillons, ou « fréquence d’échantillonnage », correspond donc 

à la fréquence de répétition des impulsions. Or, selon le fhéo- 

rème de Shannon, la fréquence d’un signal ne peut être iden- 

tifiée correctement à partir d'échantillons que si la fréquence 
de prélèvement de ces échantillons est au moins deux fois 
supérieure à la fréquence du signal. Pour identifier une fré- 
quence F, il faut donc recourir à une fréquence d’échantillon- 
nage supérieure ou égale à 2F (fig. 5-26). Dans l'exemple ci- 
dessus, la PRF imposée par une profondeur d’exploration de 

154 mm, c’est-à-dire 5 000 Hz, ne permettrait donc d’identi- 

fier correctement que des signaux Doppler de fréquence infé- 

rieure à 2 500 Hz. 

Il n’est pas nécessaire de suivre de longs développements 

mathématiques pour comprendre le théorème de Shannon, 

car nous sommes quasi quotidiennement confrontés à son 


173 


P, di 
L : Ps 
Ed 
—_" #9 
E; 





V 





Figure 5-25. Ambiguïté spatiale en Doppler à émission pulsée. 

Elle survient lorsque le délai séparant deux impulsions émises successivement est 
inférieur au temps d'aller-retour d'une impulsion entre la sonde et le vaisseau 
examiné. || en résulte une incertitude sur la provenance réelle des échos détec- 
tés : l'impulsion rétrodiffusée E, peut être interprétée à tort comme provenant 
de la rétrodiffusion de l'impulsion P; (la plus récemment émise) au lieu de P; 
(impulsion précédente). 


application : au cinéma, lorsque nous voyons la roue d’un 
véhicule rester immobile ou tourner en sens inverse alors que 
le véhicule avance, nous savons qu’il s’agit d’un artefact. Le 
nombre d’images photographiques qui nous est présenté cha- 
que seconde est égal à 24. Or, nous ne pouvons reconnaître le 
sens et la vitesse de rotation de la roue que si nous disposons 
d’au moins 2 images à chaque tour de roue. Par conséquent, 
l’artefact classique apparaît dès lors que la vitesse de rotation 
de la roue dépasse 12 tours par seconde (c’est le classique effet 
stroboscopique). 


Traitement du signal Doppler 

Le signal Doppler, tel qu’il est fourni en sortie de l’appareil 
(que l’émission soit continue ou pulsée), est composée d’un 
ensemble de fréquences AF de signe positif ou négatif. En 
effet, dans un vaisseau, les vitesses d'écoulement du sang ne 
sont pas identiques en tous points. Elles se répartissent sur un 
diamètre vasculaire selon un profil variable qui, sur les artères 
de diamètre moyen, est généralement de type parabolique (à 
l'exception de la phase d’accélération systolique). Par contre, 
au cours de la phase d’accélération systolique, ainsi que, 
pendant la plus grande partie du cycle cardiaque, sur l'aorte 
ascendante, le profil d'écoulement se rapproche d’un profil 
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Figure 5-26. L'ambiguïté spectrale (ou alia- 
sing). 

Elle survient lorsque le nombre d'échantillons de 
signal prélevés chaque seconde est inférieur au 
double de la fréquence examinée. Ici, pour un 
signal de 3 Hz, il faudrait disposer d'au moins 6 
échantillons par seconde. Une fréquence d'échan- 
tillonnage de 10 Hz (à gauche) permet effective- 
ment d'identifier la fréquence du signal examiné, 
alors qu'une fréquence d'échantillonnage de 4 Hz 
(à droite) aboutit à une incertitude (et identifie 
généralement un sous-multiple de la fréquence 
réelle du signal). 


F=3 Hz 


PRF = 10/s 


plat (les vitesses sont identiques en tous points). Dans cer- 
tains vaisseaux (veines larges, embranchements artériels, 
courbures, etc.), le profil peut être plus complexe. Ces diffé- 
rentes vitesses circulatoires sont représentées, dans le signal 
Doppler, par autant de fréquences Doppler. 


La transcription graphique du signal Doppler a pour but de 
montrer les variations dans le temps des vitesses circulatoires. 
Sur le tracé, le temps apparaît en abscisses, et les fréquences 
Doppler en ordonnées. Selon la solution technique adoptée, 
la fréquence moyenne est seule représentée, ou bien toutes les 
fréquences présentes, en un instant donné, dans le signal 
Doppler, sont simultanément figurées. 

Identification de la fréquence Doppler 

L'énergie acoustique rétrodiffusée à la fréquence F + AF par 
les globules rouges est captée par le transducteur récepteur 
qui la traduit en un signal électrique de même fréquence. 
On compare alors le signal reçu au signal émis pour identifier 
et extraire le changement de fréquence AF. Cette étape est 
appelée « démodulation ». Pour cela, le signal reçu F + AF est 
multiplié par le signal émis F, de sorte que se produit, entre 
ces deux fréquences voisines, un phénomène de « batte- 
ment », donnant, en sortie de l’étage multiplieur : 

— la fréquence d'émission ou fréquence porteuse (F) ; 

— la somme (2F +AF) ; 

— la différence (AF). 

Un filtre « passe-bas » permet ensuite de ne conserver que AF, 
c’est-à-dire la « fréquence Doppler ». 

La démodulation effectuée, deux questions restent à résoudre : 
la mesure de AF, et la détermination du sens de l'écoulement. 
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Détermination du sens d'écoulement sanguin 

La détermination du sens de l’écoulement sanguin (s’appro- 
chant ou s’éloignant de la sonde) peut être obtenue par diffé- 
rents procédés : 

Le plus répandu jusqu'ici, du moins en France, est celui dit 
du « décalage de phase », dans lequel la multiplication, qui, 
par battement, permet d’isoler AF, est effectuée deux fois en 
parallèle, sur deux voies dont l’une reçoit la fréquence F de 
référence non modifiée, tandis que l’autre reçoit cette même 
fréquence déphasée (de phase décalée) de 90°. En sortie de ces 
deux voies, dont l’une est dite « en phase » et l’autre « en qua- 
drature », on retrouve le même signal AF dont la phase est en 
avance ou en retard sur une voie par rapport à l’autre selon 
que la fréquence reçue est supérieure ou inférieure à la fré- 
quence émise. Un «comparateur de phase » affecte, finale- 
ment, le signe positif ou négatif correspondant au signal AF 
avant de l’adresser au fréquencemètre. 

Parmi les autres procédés, le système de transposition du 
spectre en basse fréquence (système hétérodyne) est intéres- 
sant dans certaines applications : le phénomène de battement 
est alors effectué avec une fréquence de référence différente 
de la fréquence d’émission d’une valeur F’ égale à quelques 
dizaines de kHz. On obtient ainsi des fréquences Doppler qui, 
selon le sens du flux, se répartissent de part et d’autre de cette 
fréquence F’. L’inconvénient de ce procédé est qu’il nécessite 
un filtrage très précis de cette fréquence F’, qui doit être fina- 
lement éliminée, de même que les fréquences proches (résul- 
tant des échos fixes, des phénomènes de couplage acoustique 
et électrique entre émetteur et récepteur, ainsi que des mou- 
vements des parois vasculaires). Les caractéristiques techni- 
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ques de ce filtre réjecteur, et sa stabilité dans le temps, 
représentent une difficulté technologique. Néanmoins, ce 
procédé simplifie de façon appréciable la connexion à un ana- 
lyseur de fréquences. 

Mesure de AF et représentation graphique 

La solution la plus simple et la moins onéreuse est de ne 
représenter sur le tracé que la moyenne instantanée des fré- 
quences Doppler présentes dans le signal. Cette moyenne est 
alors fournie par le « compteur des passages par zéro ». 


Ce dispositif fournit une impulsion chaque fois que le signal 
franchit un certain seuil au-dessus ou au-dessous du zéro. Les 
impulsions ainsi délivrées chargent une cellule résistance — 
condensateur (ou « capacité ») en sortie de laquelle la tension 
est donc proportionnelle à la fréquence des impulsions. et 
par conséquent à la fréquence du signal Doppler. Ce procédé 
présente certaines limitations. Il nécessite un réglage fin, de 
façon à ce que le « bruit de fond » ne soit pas pris en compte, 
et ne peut donc fonctionner correctement que lorsque le rap- 
port signal/bruit est satisfaisant. En outre, il ne donne qu’une 
estimation de la fréquence moyenne instantanée (plus préci- 
sément la moyenne quadratique) sans indication sur le spectre 
des fréquences Doppler qui peuvent être simultanément pré- 
sentes dans le signal (car le faisceau ultrasonore peut rencon- 
trer des lames liquidiennes se déplaçant à des vitesses 
différentes dans un vaisseau, ou capter simultanément plu- 
sieurs vaisseaux différents, comme une artère et une veine). 


Cependant, lorsque des fréquences de signe positif et de signe 
négatif coexistent (comme dans le cas d’un écoulement tur- 
bulent), ce dispositif ne fournit qu’une moyenne, résultat en 
l'occurrence non interprétable. Enfin, si les conditions de 
recueil du signal sont défavorables (vaisseau petit, lointain, 
etc.), avec un mauvais rapport signal/bruit, le « compteur de 
passages par zéro » ne peut différencier le signal du bruit de 
fond, et donne une réponse anarchique. En pratique, donc, ce 
dispositif donne un résultat satisfaisant lorsque l’on s’inté- 
resse non pas au profil d'écoulement (supposé, dans ce cas, 
connu et non perturbé), mais au décours temporel des vites- 
ses dans le vaisseau (modulation systolodiastolique). À ce 
titre, il peut rendre compte des signes indirects (en amont ou 
en aval) d’une perturbation circulatoire localisée comme une 
sténose, mais non des signes directs (par exemple la vitesse 
circulatoire sanguine maximale au niveau d’une sténose). Par 
contre, il n’est pas suffisant lorsque l’on veut apprécier le pro- 
fil d'écoulement, ainsi que détecter et objectiver, voire mesu- 
rer, ses éventuelles altérations (notamment en cas de sténose). 
Il faut alors recourir à l’analyse spectrale en temps réel. 


Analyse spectrale 


Objectif 

L'analyse spectrale en temps réel a pour objectif de retrans- 
crire non pas une fréquence moyenne, mais l’ensemble des 
fréquences composant, en un instant donné, le signal Dop- 
pler. Pour chacune des fréquences présentes dans le signal, est 
indiquée en outre son énergie laquelle, in fine, est proportion- 
nelle au nombre de globules rouges qui, dans le volume de 
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mesure, se déplacent à la vitesse correspondante. L'énergie du 
signal à chaque fréquence est représentée par la brillance du 
point correspondant sur l’écran. 


Technique 

Différents procédés technologiques permettent d’effectuer 
cette analyse. Une solution « lourde » mais rapide consiste à 
utiliser un ensemble de filtres montés en parallèle, chacun 
isolant une composante fréquentielle du signal. En fait, le 
procédé le plus répandu, à l’heure actuelle, est la « transfor- 
mée rapide de Fourier » (Fast Fourier Transform, ou FFT en 
anglais). Le théorème de Fourier énonce en effet que tout 
signal, aussi complexe soit-il, peut être décomposé en une 
série de sinusoïdes pures (fondamentale et harmoniques), 
d'amplitude (énergie) et phase déterminées. Le signal Dop- 
pler est donc tout d’abord découpé en échantillons (à une fré- 
quence au moins égale au double de la fréquence Doppler la 
plus élevée à examiner, en vertu du théorème de Shannon), 
puis converti en chiffres par un « convertisseur analogique- 
numérique » (un signal analogique peut prendre une infinité 
de valeurs dans une gamme donnée, tandis qu’un signal 
numérique, ou digital, ne peut prendre, dans la même 
gamme, qu’un nombre fini de valeurs). Les valeurs chiffrées 
sont alors soumises à l’algorithme de la transformation rapide 
de Fourier. 


On obtient ainsi, pour chaque échantillon, un spectre des fré- 
quences Doppler, montrant l'énergie de chacune de ces fré- 
quences présentes dans le signal. Afin de mettre en évidence 
les variations dans le temps du signal Doppler, le dispositif 
d'analyse spectrale doit être capable de fournir un grand 
nombre de ces spectres chaque seconde (128 sur la plupart 
des appareils). Les performances d’un appareil d’analyse 
spectrale des signaux Doppler s’évaluent aussi en fonction du 
nombre de bandes de fréquences analysées : par exemple, 80 
bandes de fréquences négatives et 80 bandes de fréquences 
positives, ou même 128, voire 256 bandes de fréquences. Ces 
bandes de fréquences se répartissent dans une gamme régla- 
ble, de 0 à + et -x kHz (2, 4, 8, 16, 32 KH7, par exemple). La 
gamme maximale est une donnée importante, car elle corres- 
pond aux vitesses circulatoires les plus élevées qui pourront 
être transcrites correctement. En fait, sur la plupart des appa- 
reils, il est possible de décaler la ligne de fréquence zéro pour 
disposer d’une gamme plus étendue lorsque le signal ne se 
répartit pas également de part et d’autre de cette ligne. 


Par exemple, si un dispositif d'analyse spectrale dispose d’une 
gamme maximale de —-16 à +16 kHz alors que l’on souhaite 
analyser un signal de plus de 20 kHz, entièrement positif, il 
est possible de décaler la ligne de fréquence zéro pour dispo- 
ser d’une gamme de —4 à +28 kHz, ou même de 0 à 32 kHz. 


Notons encore qu’il existe une limite inférieure de fréquence 
analysable. L’analyse spectrale portant sur des échantillons de 
signal (de durée variable de 5 à 20 ms selon les appareils et 
leur configuration d’utilisation), l'appareil ne peut pas déce- 
ler de variation du signal entre le début et la fin de l’échan- 
tillon si la fréquence du signal est très basse. Cette fréquence 
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minimale décelable est d’autant plus haute que la durée des 
échantillons examinés est brève. Par conséquent, le réglage 
devra être différent selon que l’on veut détecter et mesurer 
des vitesses circulatoires lentes ou rapides. 


Enfin, le nombre de niveaux d’énergie que peut reconnaître 
l’appareil est important (au moins 16 niveaux sont nécessai- 
res). Les appareils modernes peuvent reconnaître un nombre 
de niveaux beaucoup plus grand, ce qui ne change pas radi- 
calement l’aspect des spectres affichés sur l’écran (car le 
nombre de niveaux de gris que peut reconnaître l’œil 
humain est limité), mais améliore considérablement la pré- 
cision des calculs éventuels (par exemple le calcul de fré- 
quence moyenne). 


Visualisation des données de l'analyse spectrale : le sonogramme 
Les données de l'analyse spectrale «en temps réel» sont 
représentées sur écran vidéo en trois dimensions : 

— en abscisses, le temps ; 

— en ordonnées, les fréquences Doppler (ou, plus exactement, 
les bandes de fréquences) ; 

— en brillance (échelle de gris ou de couleur), l'énergie dans 
chaque bande de fréquence, proportionnelle au nombre de 
globules rouges qui, dans le volume de mesure, se déplacent 
à la vitesse correspondante (fig. 5-27). 


Couplage écho-Doppler 

Le couplage du Doppler à l’échotomographie peut être réalisé 
sur tout type d'appareil, que le balayage soit électronique ou 
mécanique, sectoriel, convexe, ou linéaire. La très grande 
majorité des systèmes écho-Doppler actuels utilise le balayage 
électronique. Les mêmes transducteurs élémentaires permet- 
tent alors tour à tour, par le jeu de commutations électriques, 
de construire l’image échographique puis d'obtenir un signal 
Doppler. 


Lorsqu'un vaisseau est visualisé sur l’image échographi- 
que, un groupe de transducteurs élémentaires est utilisé 
pour générer un faisceau Doppler, dont l'orientation est 
dirigée par le jeu des décalages de phase. La «ligne de tir 
Doppler » (généralement symbolisée sur l’écran par une 
ligne pointillée) ainsi formée est décalée et/ou orientée 
pour intercepter le vaisseau selon une incidence favorable, 
et le volume de mesure (généralement symbolisé par deux 
tirets parallèles ou un rectangle) est ajusté dans la lumière 
du vaisseau. 


Sur une sonde électronique à balayage linéaire (de type « bar- 
rette »), l’origine apparente du faisceau en mode Doppler 
peut être déplacée sur toute la longueur de la sonde, et le fais- 
ceau lui-même peut être incliné, avec un angle variable (par 
pas successifs ou de façon continue) de part et d’autre de la 
perpendiculaire (fig. 5-28). Ainsi, lorsqu'on examine, par 
exemple, un vaisseau parallèle à la peau (ce qui est le cas géné- 
ral des vaisseaux superficiels), on dispose d’une bonne inci- 
dence (perpendiculaire) pour l'échographie, et d’une bonne 
incidence (oblique) pour le Doppler. 


Sur les appareils à balayage sectoriel électronique ou mécani- 
que, de même qu'avec les sondes électroniques convexes 
(fig. 5-28), les mêmes transducteurs sont utilisés pour le 
mode échographique et le mode Doppler pulsé. La ligne de tir 
pouvant être « promenée » dans tout le secteur exploré, toute 
structure anatomique visualisée par l'échographie peut être 
interrogée en mode Doppler. Néanmoins, lincidence étant, 
sur ce type d'appareil, nécessairement la même en mode 
Doppler et échographique, elle ne peut être simultanément 
favorable pour les deux modes. 

Les transducteurs utilisés pour l’échotomographie n’ont pas 
nécessairement les caractéristiques idéales (de fréquence 
notamment) pour le Doppler. Ce dernier inconvénient est 





Figure 5-27. Analyse spectrale en temps réel du signal Doppler. 


Graphique en trois dimensions : en abscisses, le temps (t), en ordonnées, les fréquences Doppler AF (donc la vitesse circulatoire sanguine), et en brillance (échelle de 
gris) l'énergie (E) du signal Doppler, elle-même proportionnelle au nombre de globules rouges (diffuseurs) se déplaçant, dans le volume de mesure, à la vitesse corres- 


pondante. 
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Balayage linéaire (sonde "barrette") 


Figure 5-28. Couplage écho-Doppler. 

En balayage linéaire (à gauche), la ligne de tir du Doppler à émission 
pulsée peut être déplacée latéralement (L), et plus ou moins inclinée 
(A). En balayage sectoriel (à droite), la ligne de tir représente obliga- 
toirement, comme en mode échographique, l’un des rayons du sec- 
teur. Dans les deux cas, le volume de mesure (SV) peut être élargi 
ou rétréci, et déplacé le long de la ligne de tir vers la sonde (P-) ou 
à distance (P +). 





Balayage sectoriel (sonde convexe) 


cependant surmonté sur les sondes récentes, équipées de 
transducteurs « multifréquences » ou «à large bande pas- 
sante », qui peuvent fonctionner à des fréquences différentes, 
adaptées à chaque mode. Ainsi, la construction de l’image 
échographique peut être réalisée à la fréquence de 10 MH, et 


l'exploration Doppler à la fréquence de 5 MHZ, par exemple. 


Il est possible d’offrir une simultanéité apparente d’infor- 
mation échotomographique et Doppler : sur l’image écho- 
tomographique non figée, «en temps réel», le signal 
Doppler recueilli dans le volume de mesure est fourni, 
sous forme sonore et graphique, en permanence. Cette 
possibilité, qui offre un indéniable avantage de commo- 
dité, suppose, en fait, que la parole soit donnée tour à tour 
à l'échographie et au Doppler. Ceci implique une diminu- 
tion du nombre d’images échographiques construites cha- 
que seconde, et une diminution du nombre de «tirs 
Doppler » (c’est-à-dire de la « fréquence de répétition » 
des impulsions en mode Doppler, ou PRF). Les risques 
d’ambiguïté en fréquence sont alors majorés. Cette facilité, 
encore appelée full duplex, très appréciable en pratique, 
doit donc être utilisée à bon escient, pour la détection et le 
repérage d’un vaisseau, dont l’enregistrement Doppler en 
vue d'analyse sera fait, par contre, après arrêt du balayage 
échographique, de façon à disposer de toute la gamme du 
Doppler. Sur les appareils récents « haut de gamme », la 
puissance de calcul et de traitement simultané des signaux 
permet d'obtenir un mode full duplex de bonne qualité, 
sans dégradation sensible de la cadence d’imagerie écho- 
graphique ou du signal Doppler, tout au moins pour 
l'étude des vaisseaux superficiels. 


177 


Imagerie des flux en couleur 

Principe 

La tomographie ultrasonographique en mode Doppler, codée 
en couleur et communément appelée « Doppler couleur », est 
une cartographie dynamique des flux, sur laquelle les écoule- 
ments orientés vers la sonde sont représentés en rouge, tandis 
que ceux qui s’éloignent de la sonde sont figurés en bleu 
(selon une convention universellement admise). Cette image 
bidimensionnelle colorée des flux est superposée à une image 
échotomographique classique, en échelle de gris (fig. 5-29). 
Le principe reste donc celui du « Doppler à émission pulsée », 
à la différence que ce n’est pas une « porte » unique qui est 
ainsi explorée, mais le plus grand nombre possible (par exem- 
ple 128, voire plus) le long de chaque ligne de tir. De même, 
ce n’est plus une ligne de tir qui est explorée, mais un grand 
nombre de lignes (successives) juxtaposées dans un plan [31]. 


La technique de démodulation évoquée plus haut est utilisée 
pour extraire le signal Doppler. Pour respecter l'impératif de 
«temps réel », c’est généralement le procédé de l’autocorréla- 
tion qui est ensuite mis en œuvre pour mesurer la vitesse 
d'écoulement du sang. Schématiquement, chaque échantillon 
de signal démodulé reçu est temporairement conservé en 
mémoire et multiplié par l'échantillon recueilli sur la même 
ligne lors du tir suivant, avec un décalage temporel donné. La 
même multiplication est effectuée pour différentes valeurs de 
ce décalage temporel, et le produit de cette multiplication 
atteint une valeur maximale lorsque le décalage est égal à la 
valeur du déphasage consécutif à l’effet Doppler, donc à 
l'inverse de la fréquence Doppler. En amont du dispositif 
d’autocorrélation se trouve naturellement un détecteur en 
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Figure 5-29. Principe de construction d'une image en « Doppler couleur ». 

La juxtaposition de lignes d'exploration échographique (E:, E>, E3, etc.) dans un plan permet de repérer la position des interfaces réfléchissantes et d'en dessiner en 
échelle de gris la silhouette. Des tirs en mode Doppler à émission pulsée, selon une orientation différente, permettent ensuite de détecter, en plusieurs points (ou 

« portes ») le long de chaque ligne (D;, D;, D3, etc.), d'éventuels écoulements, et de les représenter en couleur. La succession rapide de ces deux modes d'exploration 


alternés donne une impression de « temps réel ». 


phase et quadrature, comme dans le cas du Doppler à émis- 
sion continue ou pulsée conventionnel, pour reconnaître le 
sens de l’écoulement. Ce procédé, appliqué aux échantillons 
successifs de signal reçu, est rapide mais sa précision aug- 
mente avec le nombre d’impulsions examinées. Autrement 
dit, pour que la détection du signal Doppler soit de bonne 
qualité, il est nécessaire de réitérer cette analyse le plus grand 
nombre de fois possible, donc d’envoyer plusieurs impulsions 
ultrasonores dans la même direction. ce qui ralentit l’explo- 
ration. Le nombre minimum d’impulsions émises dans la 
même direction est de trois. La même contrainte s'applique 
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au filtrage des basses fréquences Doppler (échos de structures 
fixes et mouvements lents des parois vasculaires, susceptibles 
de masquer les signaux provenant de l’écoulement sanguin 
proprement dit). Ceci explique pourquoi, par exemple, les 
réglages qui permettent une haute cadence d’imagerie le font 
au détriment de la précision de mesure de vitesse circulatoire. 
D’autres appareils font appel à la technique plus classique, 
mais plus « lourde » et consommatrice de temps de l'analyse 
du signal par transformation rapide de Fourier (comme cela 
a été décrit plus haut à propos de l’analyse spectrale du signal 
Doppler). 
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Lorsqu'une ligne a ainsi été explorée, et que les flux détectés 
le long de cette ligne ont été représentés, selon leur sens, en 
bleu ou en rouge, commence la construction de la ligne sui- 
vante, et ainsi de suite, de façon à élaborer une image bidi- 
mensionnelle. En pratique, le principe du «partage de 
temps » est utilisé, la « parole » étant donnée, tour à tour, à 
l’échotomographie et au Doppler pulsé. Le balayage (en écho- 
graphie comme en Doppler couleur) peut être linéaire, con- 
vexe, ou sectoriel. Le nombre de données constituant une 
image en Doppler couleur étant très important, et le temps de 
recueil de ces données (acquisition et calcul) étant long, on ne 
peut, généralement, obtenir une cadence d’imagerie compa- 
tible avec l'impression de « temps réel » qu’en réduisant le 
champ exploré. C’est ainsi que la zone d’exploration en cou- 
leur peut être restreinte à une partie (en cartouche ou « fené- 
tre ») de l’image échographique. Ceci permet de maintenir 
une cadence d’imagerie élevée tout en disposant, dans la car- 
touche « couleur », de la résolution optimale. Le temps de 
construction d’une image (tant en mode échographique 
qu’en mode Doppler couleur), est en effet directement pro- 
portionnel au nombre de lignes constituant l’image, et à la 





Figure 5-30. Mode « triplex ». 
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longueur de ces lignes (profondeur d’exploration). Là encore, 
les appareils récents « haut de gamme », mobilisant d’impor- 
tantes ressources de calcul pour traiter en parallèle les infor- 
mations recueillies, sont capables d’explorer en couleur une 
large « fenêtre» sans réduction prohibitive de la cadence 
d'imagerie. Ils peuvent même afficher simultanément écho- 
graphie + Doppler couleur + Doppler pulsé « en temps réel », 
modalité parfois appelé « triplex » (fig. 5-30). 


Représentation de la vélocité sanguine 

Le sens circulatoire étant codé en rouge et bleu, la vitesse cir- 
culatoire est, quant à elle, codée par la désaturation de la cou- 
leur fondamentale (addition de blanc). Les vitesses lentes 
apparaissent donc en rouge sombre ou en bleu sombre, les 
vitesses élevées en rouge clair ou en bleu clair, voire, pour les 
vitesses les plus rapides, en blanc. Le « Doppler couleur », 
étant fondé sur l’utilisation de l’émission pulsée, en supporte 
les limites. La limite d’ambiguïté en fréquence est ainsi 
d'autant plus basse que la profondeur d’exploration est 
grande. Cette ambiguïté en fréquence se signale par la couleur 
blanche, qui traduit de hautes vélocités sanguines sans permet- 
tre de connaître le sens de l'écoulement (fig. 5-31), voire par 
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Figure 5-31. Codage du sens et de la vitesse circu- 
latoire par la couleur. 

Lorsque la fréquence Doppler dépasse la moitié de la PRF 
(seuil d'ambiguïté), survient une ambiguïté spectrale, qui 
se traduit par un changement brusque de couleur. 
Lorsqu'il ne s'agit pas d'une ambiguïté spectrale mais d'un 
changement d'orientation du flux par rapport à la sonde, 
le changement de couleur se fait progressivement, avec 
une zone noire intermédiaire. 
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l’inversion de couleur. L'utilisateur doit donc connaître parfai- 
tement son appareil, de façon à trouver, pour chaque applica- 
tion, les réglages optimaux de dimensions de la zone explorée 
en couleur, du filtre « passe-haut », de sensibilité, etc. 


La troisième couleur fondamentale de la vidéo, c’est-à-dire le 
vert, peut être utilisée soit pour coder les vitesses au-delà d’un 
certain seuil ou dans une certaine gamme, soit pour indiquer la 
variance du signal. En effet, une sténose se manifeste par un élar- 
gissement du spectre de fréquences Doppler, provoquant l’appa- 
rition de couleur verte sur l’image de tomographie Doppler. 


Ambiguïté et Doppler couleur 


Le Doppler couleur, fondé sur une émission pulsée, 
n'échappe donc pas aux problèmes d’ambiguïté. La question 
de l'ambiguïté spatiale, cependant, est ici sans objet puisque 
les informations échographiques et Doppler sont présentées 
sur la même image bidimensionnelle. La PRF est automati- 
quement (et obligatoirement) réglée à la valeur permise par 
la profondeur d’exploration. 


Par contre, le problème d’ambiguïté spectrale n’en est que 
plus fréquent. Son identification est cependant facile : lors- 
que, au sein de la lumière d’un vaisseau, rouge et bleu appa- 
raissent immédiatement juxtaposés (fig. 5-31). Le « passage » 
du rouge au bleu se fait alors sans transition, dans une zone 
où la forte brillance et la désaturation de la couleur indiquent 
que l’on est en présence de vitesses circulatoires élevées. 


Cet aspect caractéristique ne doit pas être confondu avec un 
véritable changement de sens circulatoire. Dans ce dernier 
cas, le passage du rouge au bleu n’est pas immédiat, mais pro- 
gressif. Une zone noire sépare les deux couleurs qui, à proxi- 
mité, apparaissent plus sombres et saturées, traduisant des 
vitesses circulatoires lentes (fig. 5-31). 


Lorsque l’échelle de vitesse, en mode Doppler couleur, est 
réglée à la plus haute valeur autorisée par la profondeur 
d'exploration, le seul réglage encore possible pour tenter de 
s'affranchir de cette ambiguïté spectrale est la diminution de 
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la fréquence d’émission de la sonde (pour une valeur plus 
basse), si cela est possible. 


En fait, l'ambiguïté spectrale sur une image de Doppler couleur 
n’est pas un problème majeur, bien au contraire, car elle signale 
de façon évidente toute zone d’accélération circulatoire majeure 
et, à ce titre, facilite, par exemple, le dépistage des sténoses. 


Représentation de la puissance du signal Doppler 

L'analyse spectrale du signal Doppler permet de décrire un 
écoulement sanguin en indiquant son sens, la vitesse circula- 
toire de chacune de ses composantes, et l’énergie correspon- 
dante, proportionnelle au nombre de globules rouges se 
déplaçant, dans le volume de mesure, à cette vitesse. 


Le « Doppler couleur », par contre, ne représente que le sens 
et la vitesse de l’écoulement sanguin, sans indication relative 
à l’énergie du signal : une des trois « dimensions » disponibles 
sur la représentation graphique de l’analyse spectrale est ainsi 
sacrifiée. 

Le « Doppler de puissance » ou « Doppler énergie », ou encore 
«angio-Doppler », est un autre mode de codage couleur dans 
lequel les informations relatives au sens circulatoire et à la 
vitesse sont abandonnées au profit de l’énergie du signal. 


Les images ainsi produites n’utilisent, pour signaler les flux 
sanguins, qu'une seule couleur (le plus souvent ambre ou 
mauve), généralement choisie pour se distinguer clairement 
du rouge ou du bleu fondamental utilisé pour le codage des 
vélocités sanguines. La désaturation de cette couleur traduit 
alors l'énergie du signal : la couleur est sombre si le nombre 
de globules rouges en mouvement dans la zone considérée est 
faible ; la couleur est claire, brillante, si le nombre de globules 
rouges en mouvement est important (fig. 5-32). 


Sur une telle image, la lumière d’un vaisseau perméable est 
représentée par une couleur quasi uniforme, dont l'intensité 
ne varie pas en fonction de la vitesse circulatoire ou de l’angle 
d'incidence, mais en fonction du nombre de globules rouges 
mobiles interceptés. À cet égard, l’image apparaît comparable 


Figure 5-32. Image du bulbe carotidien avec une 
petite plaque sur le versant superficiel de l'artère. 
L'analyse spectrale présente l'évolution dans le temps de la 
fréquence Doppler (en ordonnées), proportionnelle à la 
vitesse circulatoire sanguine, et de l'énergie du signal Dop- 
pler (en échelle de gris), proportionnelle au nombre de glo- 
bules rouges se déplaçant, dans le volume de mesure 
Doppler, à la vitesse correspondante. Le « Doppler cou- 
leur » conventionnel représente en couleur le sens et la 
vitesse circulatoires (en haut) tandis que le « Doppler éner- 
gie » code par la couleur l'énergie du signal Doppler, sans 
référence au sens circulatoire ni à la vitesse (en bas). 
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à celle d’une angiographie. L’angle d'incidence n’intervenant 
pas dans ce type de codage, les aspérités de la paroi ou les 
sinuosités du vaisseau ne constituent pas un écueil à la repré- 
sentation détaillée de la lumière vasculaire. 


En pratique, le « Doppler énergie » offre les avantages princi- 
paux d’une représentation plus homogène de la lumière vas- 
culaire et d’une meilleure sensibilité, en particulier pour la 
détection des flux très lents. Cette modalité est donc particu- 
lièrement intéressante pour étudier la perfusion parenchyma- 
teuse, en représentant les branches artérielles et veineuses les 
plus distales (par exemple au sein du parenchyme rénal), et 
pour analyser en détail la morphologie d'éventuelles lésions 
pariétales (par exemple au niveau d’une plaque athéroma- 
teuse carotidienne complexe). 


En revanche, cette modalité prive l’utilisateur d'informations 
relatives au sens circulatoire et à la vitesse d'écoulement, ce 
qui constitue un handicap, notamment pour la détection des 
sténoses. En outre, sa résolution temporelle (nombre d’ima- 
ges par seconde) est médiocre. Il importe donc de savoir uti- 
liser cette option à bon escient, en particulier pour l'imagerie 
morphologique plutôt que pour l’exploration fonctionnelle. 


Les appareils actuels permettent le passage rapide de la moda- 
lité « Doppler couleur » ou « Doppler de vélocité » vers la 
modalité « Doppler énergie », ce qui permet de faire face à 
toutes les situations. En outre, certains constructeurs propo- 
sent une option supplémentaire, combinant les deux modali- 
tés par des échelles de couleur où une troisième couleur, 
mélangée au rouge ou au bleu fondamental, indique l’énergie 
du signal. Bien que d’interprétation plus délicate, cette option 
peut réaliser un compromis intéressant. 


Doppler « large bande » 


La construction d’une image en mode Doppler couleur con- 
ventionnel, où la saturation de la couleur fondamentale rouge 
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ou bleue représente la vitesse circulatoire, exige l’émission 
d’impulsions relativement longues (plusieurs cycles consécu- 
tifs, usuellement de 8 à 16 ou plus). Ceci permet une estima- 
tion correcte de la vitesse circulatoire, au prix d’une 
résolution spatiale médiocre. 


Plusieurs appareils proposent désormais une variante per- 
mettant, au détriment de la résolution de fréquence Doppler 
(donc au prix d’une imprécision de détermination de la 
vitesse circulatoire), une résolution spatiale beaucoup plus 
fine grâce à l'émission d’impulsions plus courtes. À l’extrême, 
la vitesse circulatoire n’est plus évaluée, mais l'imagerie des 
flux est significativement plus fine, avec une meilleure délimi- 
tation flux — paroi (fig. 5-33). Cette modalité est générale- 
ment appelée « Doppler à large bande passante», car le 
spectre de fréquences d’une impulsion est d’autant plus large 
que cette impulsion est brève. Elle représente un complément 
de la modalité conventionnelle, encore appelée « Doppler 
couleur à codage de vélocité ». 


Une alternative : l'imagerie des flux par échographie 
L’imagerie des flux sanguins par tomographie Doppler codée 
en couleur (communément appelée « imagerie Doppler cou- 
leur » ou CDI) repose sur la mesure du décalage de phase du 
signal reçu par rapport au signal émis. 


La mesure de déphasage permet de connaître la vitesse de 
déplacement du mobile réflecteur. Cette technique, fondée 
sur l'effet Doppler, représente un traitement du signal dans le 
domaine fréquentiel. 


L'approche « CVI-Q » (Quantitative Colour Velocity Index) 
développée par ©. Bonnefous et P.Pesqué est totalement 
différente en ceci que le traitement est effectué dans le 
domaine temporel et non fréquentiel. Considérant que la 
forme du signal reçu (non démodulé) d’un point donné du 
plan de coupe est caractéristique d’un arrangement particulier 
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Figure 5-33. Imagerie d'une artère vertébrale dans un seg- 
ment intertransversaire. 

Mode Doppler couleur conventionnel (en haut à gauche). Mode 
Doppler — énergie (en haut à droite). Mode Doppler à large bande 
sans (en bas à gauche) et avec (en bas à droite) codage du sens cir- 
culatoire. Noter comment le Doppler à large bande représente fidè- 
lement et distinctement l'artère (A) et la veine (V) vertébrales ainsi 
que le petit rameau artériel (b) interposé. 
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(et unique) de réflecteurs ou de diffuseurs (par exemple un 
groupe de globules rouges), et des interférences acoustiques 
consécutives, la technique proposée consiste à mesurer, lors 
de deux «tirs » successifs, le délai d'apparition de ce signal 
caractéristique. Cette mesure est effectuée simplement en 
conservant en mémoire le signal reçu en réponse au premier 
tir (signal S, obtenu lors du tir t;), puis en multipliant le 
signal reçu en réponse au second tir (signal S; obtenu lors du 
tir #) avec le signal S;, gardé en mémoire. Cette opération 
(dite autocorrélation) est répétée en décalant progressivement 
S, par rapport à S, d’un temps t. Le produit de cette multipli- 
cation atteint une valeur maximale lorsque les deux signaux 
sont parfaitement superposés, c’est-à-dire lorsque le décalage 
de temps appliqué correspond au délai. Si le groupe de glo- 
bules rouges considéré s’est éloigné de la sonde entre f; et #», 
sa « signature » parvient au capteur avec un retard propor- 
tionnel à la distance parcourue. Inversement, si ce groupe de 
globules s’est rapproché du capteur, sa « signature » parvient 
en avance. 

La mesure de ce décalage de temps T (et non plus de phase) 
permet ainsi de connaître la vitesse de déplacement du 
groupe de globules. Il s’agit d’un traitement dans le domaine 
temporel, et non plus fréquentiel : 


t =2VT cos 8/C 
La vitesse de déplacement de la cible est alors calculée par : 
V=7TtC/2T cos 


Ce procédé exige de très grandes capacités et rapidité de cal- 
cul, rendues possibles par les progrès considérables des com- 
posants électroniques. 


En comparaison du « Doppler couleur », le mode CVI-Q per- 
met une mesure de vitesse indépendante de la fréquence 
d'émission (laquelle n’est donc choisie qu’en fonction de la 
profondeur explorée), avec une plus haute cadence d’image- 
rie sans ambiguïté spectrale, et avec une meilleure résolution 
spatiale. Elle implique par contre des impulsions plus amples, 
car sa sensibilité est moindre, et elle peut être mise en défaut 
en cas d'écoulement turbulent. Elle se prête bien aux études 
quantitatives des flux. 


Imagerie échographique des flux sanguins (B-Flow) 

Les impulsions ultrasonores émises pour obtenir une imagerie 
en mode Doppler couleur sont de longue durée, car elles doi- 
vent permettre la mesure du changement de fréquence dû à 
leffet Doppler. Il en résulte une résolution spatiale médiocre. 


Si l’on ajuste l'excitation électrique du cristal, par un contrôle 
numérique adapté à sa réponse, on peut lui faire émettre une 
impulsion acoustique parfaitement contrôlée, brève, sans 
réduction d'amplitude, ce qui permet une bonne résolution 
axiale sans perte de pénétration. On peut alors émettre non 
plus une impulsion isolée, mais une séquence particulière 
d’impulsions, portant un véritable code. L'énergie totale dis- 
ponible est donc importante (puisque l’émission acoustique 
globale est longue), mais la reconnaissance du code temporel 
en réception permet de conserver une excellente résolution 
spatiale axiale. Le résultat est une forte augmentation du 
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rapport signal/bruit, avec une grande pénétration en profon- 
deur, tout en conservant la résolution d’une sonde de haute 
fréquence. 


Dès lors, la détection des flux sanguins peut être fondée sur le 
principe, très largement utilisé, de la corrélation : le signal 
(non démodulé) reçu en retour de la première impulsion est 
comparé au signal reçu au retour de la seconde : si le signal 
est identique, c’est que l’ensemble de globules rétrodiffuseurs 
qui en est à l’origine est immobile. Dans le cas contraire, cela 
signifie qu’il s’est déplacé. On opère alors la soustraction algé- 
brique des signaux : les signaux identiques (cibles stationnai- 
res) s’annulent, tandis que les signaux différents (cibles 
mobiles) donnent un résultat différent de zéro. Le mode B- 
Flow se contente de signaler l’existence d’un mouvement, 
sans chercher à en déterminer la vitesse (fig. 5-34) [32]. Il 
peut cependant être combiné avec le mode Doppler (mode 
BFI: Blood Flow Imaging). 


En pratique clinique, le mode B-Flow se distingue par sa très 
bonne résolution spatiale (fig. 5-35), permettant d’identifier 
et d’analyser des perturbations circulatoires très localisées, 
avec une excellente résolution temporelle (cadence d’image- 
rie élevée). Il souligne fortement toutes les lésions solides 
mobiles (lambeaux, valves, thrombus, etc.). Sur les artères, le 
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Figure 5-34. Mode B-Flow. 

Le signal où « signature acoustique » obtenu lors d'un tir échographique est 
soustrait du signal obtenu lors du tir suivant. Si les réflecteurs ou diffuseurs à 
l'origine de ce signal ne se sont pas déplacés (comme c'est le cas sur la paroi 
vasculaire et les tissus environnants), le signal est identique, et le résultat de cette 
soustraction est égal à zéro. S'ils se sont déplacés (comme c'est le cas des glo- 
bules rouges dans le flux sanguin), le signal obtenu lors du premier et du second 
tir est différent, leur soustraction conduit à un résultat différent de zéro, et 
donne lieu à l'affichage d'un pixel. 
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B-Flow permet une analyse fine de la morphologie du chenal 
de sténose, et une très bonne délimitation flux/plaque. Le 
mode BFI offre à la fois la résolution spatiale et temporelle du 
mode B-FLow, et la mesure des vitesses du mode Doppler, de 
sorte qu’il est à même de constituer la modalité de base pour 
l'exploration vasculaire. 





Figure 5-35. Image en mode B-Flow de l'arborisation vasculaire d'un 
transplant rénal bien fonctionnel. 
Noter la représentation des artères arquées et radiaires, dans le cortex. 


Imagerie des réponses non linéaires 





Les travaux relatifs aux produits de contraste ultrasonore ont 
conduit au développement de tout un champ d’innovation 
en imagerie ultrasonographique, exploitant la non-linéarité 
de la réponse aux vibrations acoustiques des microbulles 
constituant ces produits de contraste, mais aussi, pour des 
intensités acoustiques élevées, de la plupart des tissus biolo- 
giques [33]. 


NON-LINÉARITÉ ET HARMONIQUES 


Si le spectre des fréquences qui compose une onde acoustique 
constituée par une sinusoïde pure montre un pic étroit à la 
fréquence dite « fondamentale », le spectre d’une impulsion 
courte est plus large. En pratique, l'impulsion émise n’est pas 
aussi parfaite qu’en théorie (notamment du fait de l’amortis- 
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sement) et son spectre comporte des composantes à des fré- 
quences multiples et sous-multiples de la fréquence 
fondamentale : les « harmoniques ». Celles-ci sont néanmoins 
d'amplitude faible en comparaison de la fréquence fonda- 
mentale, de sorte qu’elles ne sont pas prises en compte dans 
l’imagerie échographique « conventionnelle ». 


Cependant, lors de son trajet dans les tissus, l’impulsion 
ultrasonore subite une distorsion progressive, en raison 
même des variations locales et transitoires de densité du tissu 
que provoque le passage de londe acoustique : lorsque la 
pression locale augmente, en effet, la densité du milieu ainsi 
comprimé croît, et la vitesse de propagation de onde s’accé- 
lère. Inversement, lorsque la pression diminue, la densité 
décroît, et la vitesse de propagation ralentit. Peu à peu, la 
forme de l'impulsion est distordue, passant progressivement 
d’une sinusoïde à un tracé en dents de scie (fig. 5-36 et 5-37). 
Le spectre de fréquence s’enrichit ainsi en harmoniques, dont 
l'amplitude relative augmente au point de pouvoir être 
exploitée pour la construction de l’image échographique [34]. 


En pratique, c’est l’harmonique supérieure ou seconde harmo- 
nique (double de la fréquence d'émission) qui domine large- 
ment, et qui peut être utilisée pour la production d’une 
image : on parle alors « d’imagerie harmonique ». 


Une opération de filtrage permet en effet de supprimer, en 
réception, la fréquence émise (dite « fondamentale ») pour ne 
retenir que la seconde harmonique (fig. 5-37). 


IMAGERIE HARMONIQUE 


Initialement développé pour permettre l'imagerie sélective 
des produits de contraste ultrasonore, le mode harmonique 
s’est avéré capable de produire une image échographique des 
tissus, même en l'absence de produit de contraste, apportant 
un bénéfice clinique [35, 36]. 

En effet, la production d’harmoniques est proportionnelle au 
carré de l’énergie acoustique incidente. Elle est donc impor- 
tante dans l’axe du faisceau d’ultrasons, et diminue rapide- 
ment à distance de cet axe. De même, elle est beaucoup moins 
marquée dans les zones aberrantes du faisceau, notamment 
les «lobes secondaires ». L’imagerie harmonique améliore 


Figure 5-36. Distorsion de l'onde ultraso- 
nore au cours de son trajet dans les tissus. 
Dans son voyage à travers les tissus, l'impulsion 
ultrasonore, initialement sinusoïdale, subit une dis- 
torsion due aux variations de vitesse de propaga- 
tion ultrasonore que provoquent les variations de 
pression acoustique à son passage. Peu à peu, elle 
perd ainsi son caractère sinusoïdal pour prendre 
une forme « en dents de scie », et son spectre 
s'enrichit ainsi en fréquences harmoniques. 


Explorations complémentaires 





Figure 5-37. Etapes conduisant à l'harmo- 
nique supérieure. 

Le spectre de fréquence d'une sonde sinusoïdale 
continue est un pic très étroit à la fréquence 
nominale de l'onde (A). Le spectre d'une brève 
impulsion est plus large, et il s'enrichit en harmo- 
niques lorsque l'impulsion s'éloigne de la sonde 
(C, D) et, dans sa traversée des tissus, subit une 
distorsion progressive. Ce phénomène s'accen- 
tue au retour de l'impulsion réfléchie. Le signal 
obtenu est ensuite filtré pour éliminer la fré- 
quence fondamentale (E) et ne retenir que l'har- 
monique supérieure sur laquelle sera fondée 
l'imagerie. 


ainsi la focalisation effective du faisceau, et donc la résolution 
latérale et azimutale. 

La fréquence d’émission utilisée en mode harmonique étant 
basse, elle permet une bonne profondeur d’exploration, 
d’autant que la production d’harmoniques augmente avec la 
profondeur, puisque la déformation de l'impulsion émise 
s'accroît au fur et à mesure qu'elle traverse des milieux aux pro- 
priétés peu ou prou non linéaires. Les signaux traités en récep- 
tion étant à la fréquence harmonique supérieure (double de la 
fréquence émise), on conserve une bonne résolution axiale. 
Le mode harmonique s’est donc imposé rapidement jusqu’à 
être choisi par de nombreux échographistes comme mode 
«par défaut », notamment pour l'exploration abdominale. 
Cependant, l'amplitude des échos reçus en mode harmonique 
étant beaucoup (une centaine de fois) plus faible que celle de 
la fréquence fondamentale, ce mode exige des sondes à large 
bande passante et à très haut rendement acoustique. 


PRODUITS DE CONTRASTE ULTRASONORE 


Les produits de contraste ultrasonore sont généralement 
constitués de microbulles. Les (micro) bulles d’air ou de gaz 
atteintes par un faisceau d’ultrasons sont soumises à des 
variations cycliques de pression telles qu’elles présentent une 





Amplitude + 











Fréquence 


C) 


alternance de dilatations (lorsque la pression augmente) et 
compressions (lorsque la pression décroît) à la fréquence des 
ultrasons émis. Si la fréquence ultrasonore est proche de la 
fréquence de résonance des microbulles, ces déformations 
peuvent être très marquées. Il en résulte une production 
accrue d’harmoniques. En outre, le taux d’harmonique aug- 
mente fortement avec la pression acoustique : l'élévation de la 
puissance acoustique émise renforce donc l'amplitude de la 
seconde harmonique [37]. 


De très nombreux produits ont été imaginés pour renforcer 
le signal ultrasonore. Dans la pratique, il s’agit actuellement 
(sur le marché français actuel) de microbulles d’air (Levovist) 
ou de gaz (hexafluorure de souffre: Sonovue, qui dispose 
d’une autorisation de mise sur le marché en France pour 
lexploration de la pathologie vasculaire périphérique, avec 
des réserves chez les patients présentant une pathologie car- 
diaque évoluée ou instable). D’autre gaz peuvent être utilisés 
(perfluorobutane : Sonazoïd, octafluoropropane : Definity). 
Les microbulles sont stabilisées dans le sang circulant par un 
revêtement d’acide palmitique (tensioactif) et/ou de lipides 
(constituant des liposomes) [38]. 


Si les premiers produits de contraste étaient constitués de 
microbulles de diamètre trop grand pour franchir le lit capil- 
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laire (Echovist, réservé à la détection des shunts intracardia- 
ques), les produits actuels forment des microbulles de taille 
inférieure à celle des globules rouges, et peuvent donc persis- 
ter dans la circulation systémique pendant plusieurs minutes. 


Les microbulles finissent par se collaber par rupture de leur 
capsule. Le gaz passe alors en solution pour être éliminé par 
voie respiratoire, tandis que les constituants de la capsule sont 
métabolisés (par le foie) et/ou éliminés (par voie urinaire). 
Aux pressions acoustiques faibles (mesurées selon une échelle 
relative, « indice mécanique »), les microbulles conservent 
un comportement approximativement linéaire. Aux pres- 
sions acoustiques moyennes (indice mécanique compris entre 
0,1 et 0,7), le comportement non linéaire des microbulles 
devient apparent, et en fait une cible privilégiée pour l’image- 
rie harmonique [39] (fig. 5-38). 

Les microbulles renforcent donc le signal du fait de la grande dif- 
férence d’impédance acoustique entre leur contenu (générale- 
ment gazeux) et le milieu environnant (liquide: le plasma 
sanguin), mais le mode harmonique, qui permet leur imagerie 
sélective, leur confère véritablement le rôle d’agents de contraste. 


Aux fortes pressions (indice mécanique > 0,7), le phénomène 
de résonance peut aboutir à l’explosion des microbulles, 
générant un signal de très haute intensité qui peut être 
exploité pour une imagerie spécifique, dite « destructive » 
permettant d’évaluer la perfusion tissulaire : une impulsion 
de forte amplitude est émise pour « casser » les microbulles, 
après quoi on observe la réapparition du contraste, propor- 
tionnelle au débit de perfusion tissulaire [39] (fig. 5-38). 


SÉQUENCES SPÉCIALES D'INSONATION 


Les propriétés non linéaires des produits de contraste et des 
tissus biologiques ont fait l’objet de remarquables développe- 





ments des techniques échographiques en vue d’améliorer la 
résolution spatiale et de contraste des images, de sorte que 
lPimagerie harmonique n’est qu’une technique parmi d’autres 
pour l'exploitation des produits de contraste ultrasonore. 


À la base de ces développements se trouve la capacité des 
appareils actuels de contrôler précisément la forme des 
impulsions ultrasonores émises. 


Le mode le plus répandu est l’inversion d’impulsion. Si, lors 
du tir successif de deux impulsions ultrasonores, la seconde 
est émise en inversion de phase par rapport à la première, 
lécho obtenu en réponse à la seconde impulsion sera aussi de 
phase inversée. S’il est produit par réflexion sur des structures 
au comportement linéaire, son amplitude sera identique à 
celle de l'écho de la première impulsion. Par contre, s’il est 
produit par une structure au comportement non linéaire, 
comme un agent de contraste ultrasonore, son amplitude sera 
différente. Cette différence d'amplitude des échos obtenus 
ainsi en réponse à deux impulsions successives en opposition 
de phase permet donc d’identifier sélectivement (par une 
simple soustraction) les structures à réponse non linéaire et, 
en premier lieu, les agents de contraste [36]. 

Ce mode d'émission a, depuis, reçu des sophistications sup- 
plémentaires, avec émission des impulsions déphasées de 180° 
sur des lignes de tir contiguës, voire l’émission de séquences 
codées (cf. supra le mode B-Flow, par exemple). 


Reconstruction bi et tridimensionnelle 





La puissance de calcul des processeurs actuels permet d’offrir, 
sur la plupart des systèmes échographiques, des outils de 
reconstruction plus ou moins sophistiqués [28]. 


Figure 5-38. Variations de pression acoustique en fonction 

de l'indice mécanique. 

Les microbulles constituant le produit de contraste ultrasonore, don- 
nent, pour un indice mécanique inférieur à 0,1 un signal renforcé du 
fait de leur grande différence d'impédance acoustique par rapport au 
plasma. Pour un indice mécanique supérieur à 0,1, elles subissent des 
déformations cycliques et génèrent des fréquences harmoniques de 

forte amplitude exploitables pour la construction de l'image en mode 
harmonique. À un indice mécanique supérieur à 0,7, les variations de 
pression acoustique peuvent provoquer l'éclatement des microbulles, 
générant un signal transitoire de très forte intensité. 


Explorations complémentaires 





Figure 5-39. Reconstruction bidimension- 
nelle « panoramique » de l'image écho- 
graphique de la voie de drainage d'une 
fistule artérioveineuse pour hémodialyse. 


RECONSTRUCTION BIDIMENSIONNELLE 


Le mode de reconstruction bidimensionnelle ou panoramique 
reçoit des appellations très diverses selon les constructeurs, 
mais repose sur un principe simple (et des algorithmes sophis- 
tiqués) : lorsqu'un organe ou structure est de dimensions supé- 
rieures au champ de l’image échographique, il devient possible 
de le visualiser en totalité en déplaçant régulièrement la sonde 
selon le grand axe de la structure, le logiciel « recollant » alors 
les images contiguës en recherchant les zones de similitude 
(fig. 5-39). Bien que la pratique nécessite un certain doigté (le 
«glissement » de la sonde doit être régulier), le résultat est 
spectaculaire et souvent bien utile, par exemple pour montrer 
lPensemble d’un pontage ou la totalité d’un hématome. C’est 
aussi un moyen d'obtenir des mensurations correctes d’orga- 
nes ou structures plus larges que le champ échographique. 


RECONSTRUCTION TRIDIMENSIONNELLE 
L’échographie tridimensionnelle (fig. 5-40) permet de : 


— disposer de coupes dans des plans autres que ceux que per- 
met l'incidence de la sonde ; 

— représenter la surface de structures entourées (surface 
externe) ou emplies (surface interne) de liquide. 

Si de très nombreux appareils (y compris des « portables ») 

offrent une possibilité de reconstruction tridimensionnelle, 

tous ne parviennent pas au même niveau de performance, et 

quelques précisions sont nécessaires pour décrire les modes 

de reconstruction possibles [40, 41]. 


Les premiers systèmes de reconstruction tridimensionnelle 
n'étaient disponibles que sur des stations de travail informati- 
que externes (ordinateurs puissants) recevant les informations 
échographiques soit sous forme de signal vidéo (donc de réso- 
lution médiocre), soit sous forme de « données brutes » (donc à 
la résolution de l’image échographique). La position de la coupe 
échographique dans l’espace était déterminée par un dispositif 
généralement fixé sur la sonde, comme un capteur électroma- 
gnétique évoluant dans un champ magnétique, permettant de 
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repérer en permanence l’orientation de la coupe. Un temps non 
négligeable était nécessaire pour l'inscription des données ainsi 
acquises dans une matrice tridimensionnelle, à partir de laquelle 
lopérateur pouvait obtenir de nouveaux plans de coupe, voire 
une reconstitution de la surface des organes. 





Figure 5-40. Principe de l'échographie tridimensionnelle. 

Le plan de coupe peut être déplacé par le mouvement, imprimé à la sonde écho- 
graphique, par un moteur (sonde mixte, électronique et mécanique, en haut), ou 
par la commutation de différentes rangées parallèles de transducteurs (sonde 
électronique matricielle, en bas). 
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Dans la très grande majorité des cas, actuellement, le logiciel 
nécessaire est « embarqué » dans l’échographe lui-même, et la 
puissance de calcul des microprocesseurs permet désormais 
lacquisition et la reconstruction dans un temps très bref. Une 
version très répandue de logiciel de reconstruction se dis- 
pense de repérage topographique des coupes échographiques, 
considérant que l’opérateur réalise, dans un mouvement glis- 
sant régulier, des coupes échographiques bien parallèles. La 
matrice ainsi constituée est faite de plans acquis successive- 
ment et supposés régulièrement espacés et parfaitement 
parallèles. Bien évidemment, il s’agit là d’une simplification 
extrême, et ce mode de reconstruction ne peut prétendre 
fournir autre chose qu’une indication morphologique, sans 
aucune possibilité métrologique. 

Par contre, les appareils les plus évolués comportent des sondes 
capables d'acquérir, à haute cadence, des coupes dont la dispo- 
sition spatiale est parfaitement déterminée : il s’agit de sondes 
à balayage linéaire ou convexe, mues dans un boîtier étanche 
par un moteur, ou de sondes matricielles entièrement électro- 
niques (fig. 5-40). L’acquisition et la reconstruction sont alors 
possibles à des cadences proches du temps réel (plus de 8 ima- 
ges par seconde, parfois beaucoup plus), et l’on parle alors de 
«4D » (les trois dimensions de l’espace plus le temps). 

Après acquisition, l'opérateur peut obtenir à loisir des coupes 
dans tous les plans, cheminer dans la lumière d’un vaisseau, 
observer en trois dimensions le mouvement d’une structure, 
et visualiser, par exemple, le relief d’une lésion (fig. 5-41). 


Mode d'emploi d’un appareil 
écho-Doppler 


Bien que les appareils écho-Doppler puissent être, en appa- 
rence, très différents les uns des autres, et que les construc- 
teurs rivalisent d'imagination pour en améliorer l’ergonomie, 
il est toujours possible de retrouver les commandes essentiel- 





les, et de proposer des principes généraux de manipulation 
d’un appareil d’écho-Doppler [42]. 


L'IMAGE ÉCHOGRAPHIQUE 


La première étape est l'obtention d’une bonne image échogra- 
phique. 


Choix de la sonde 

Si la bonne sonde ne fait pas plus le bon échographiste que le 
bon outil ne fait le bon artisan, une mauvaise sonde ne peut 
offrir de bonnes images. Or une sonde n’est bonne que si elle 
présente non seulement une haute qualité de fabrication et de 
grandes performances techniques, mais surtout si elle est bien 
adaptée à l’usage qui en est fait. Le choix de la sonde adaptée 
peut s'appuyer sur quelques règles simples : 


— le mode de balayage : lorsque la fenêtre acoustique disponi- 
ble pour accéder aux vaisseaux que l’on souhaite examiner 
est restreinte, une sonde de type sectoriel est préférable. Son 
inconvénient est cependant de n'offrir qu'un champ 
d'exploration réduit en surface, et d'imposer une incidence 
identique en mode échographique et en mode Doppler. 
Inversement, une sonde de type linéaire peut être choisie si 
la fenêtre acoustique est large, de sorte que le champ 
exploré, de forme rectangulaire, sera plus large en surface, 
tandis que la densité d’information échographique sera 
homogène, et qu’il sera possible d'obtenir (si la technologie 
de appareil le permet) une incidence adaptée à la forma- 
tion de l’image échographique et une incidence différente, 
adaptée à l'obtention du signal Doppler. Des solutions 
intermédiaires sont offertes par les sondes convexes, qui se 
rapprochent des sondes linéaires quant aux dimensions du 
champ exploré en surface, mais connaissent les limites des 
sondes sectorielles quant aux problèmes d’incidence. Elles 
ont en outre l’avantage d’un coût généralement moindre. 
En pratique, l’examen Doppler transcrânien et l’examen du 
cœur impliquent le recours à une sonde sectorielle. L'étude 
de la partie haute (intrathoracique) des organes abdomi- 
naux s’accommode mieux d’une sonde convexe. Par contre, 


Figure 5-41. Image tridimensionnelle d'un thrombus au 
sein de la veine de drainage d'une fistule artérioveineuse 
d'hémodialyse. 

La coupe est reconstruite dans un plan XZ à partir des images obte- 
nues successivement, lors d'une translation régulière de la sonde 
selon l'axe Z, dans des plans XY parallèles. 


Explorations complémentaires 





l'examen des vaisseaux cervicaux et des membres est réalisé 
dans d’excellentes conditions avec une sonde linéaire. Les 
sondes convexes à faible rayon de courbure sont un com- 
plément intéressant pour certains vaisseaux ou portions de 
vaisseaux d’accès difficile, comme l’origine de l'artère verté- 


quences, selon les souhaits de l’utilisateur. Il est dès lors 
possible d'optimiser le fonctionnement de la sonde, en 
réglant de façon distincte la fréquence d’émission en mode 
échographique et en mode Doppler, et chacune de ces fré- 


quences en fonction de la profondeur d’exploration sou- 


haitée. Les appareils actuels proposent généralement des 
réglages préprogrammés offrant les combinaisons optima- 
les pour chaque domaine clinique d’application 
(tableau 5-1). 


brale, une carotide interne haut située, etc. ; 
— la fréquence d'émission de la sonde, qui doit être choisie 
en fonction des critères exposés ci-dessous. Cependant, les 


sondes récentes peuvent fonctionner à différentes fré- 


Tableau 5-1. Choix de la sonde optimale, pour l'examen écho-Doppler, devant tenir compte de la profondeur d'exploration souhaitée, de la 
fenêtre acoustique disponible, et des vitesses circulatoires sanguines attendues. 




















: PROFONDEUR VITESSES : 
APPLICATION CLINIQUE FENÊTRE ACOUSTIQUE ; SONDE APPROPRIÉE 
D EXPLORATION CIRCULATOIRES 
Linéaire — 10-14 MHz 
Veines superficielles 
Malformations vasculaires Large Faible Lentes 
superficielles 
Linéaire — 7,5-10 MHz 
Axes artériels cervicaux 
Artères et veines des membres Large Moyenne Moyennes 
(adulte) 
Convexe — 3-5 MHz 
Abdomen (adulte) Intermédiaire Grande Moyennes 
Sectorielle — 2-3 MHz 
Transcrânien … Moyennes 
Étroite Grande , 
Cœur (adulte) Rapides 








quence est élevée. Ainsi, une basse fréquence d'émission 
(2 à 5 MHz) devra être utilisée pour l'exploration des vais- 
seaux les plus profonds (comme l’aorte abdominale), tandis 
qu'une fréquence d'émission plus élevée (5 à 10 MHz) 
pourra être utilisée pour l’étude des vaisseaux superficiels 
(comme les artères carotides) ; 

- la vitesse circulatoire à enregistrer : il importe que la fré- 
quence Doppler reste dans certaines limites, qui sont celles 
du champ auditif (de sorte que le signal sonore soit claire- 
ment audible) mais aussi celles de la « bande passante » de 
l'appareil. 


Choix de la fréquence d'émission en mode 
Doppler 


L’équation AF = 2 (FVcos 0)/C montre que AF est pro- 

portionnelle à F. Si F augmente, AF augmente dans les 

mêmes proportions. Ainsi, le choix de la fréquence d’émis- 

sion F, en mode Doppler, répond-il à deux critères prin- 

cipaux : 

— la profondeur de pénétration des ultrasons dans les tissus : 
les ultrasons subissent, dans la traversée des tissus biologi- 
ques, une atténuation d’autant plus rapide que leur fré- 
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Quelques exemples pratiques illustrent les conditions du 

choix de la fréquence d'émission : 

— pour l’examen échocardiographique chez l’adulte, les struc- 
tures valvulaires et les gros vaisseaux examinés sont pro- 
fonds, et l’écoulement sanguin peut atteindre de très 
grandes vitesses au niveau d’un orifice valvulaire anormal, 
par exemple. Pour ces deux raisons convergentes, une fré- 
quence d'émission basse s’impose (de l’ordre de 2 MHz) ; 

— pour l’examen des veines superficielles, la profondeur 
d'exploration ne dépasse pas 2 cm, et les vitesses circulatoi- 
res observées sont très lentes. Pour ces deux raisons conver- 
gentes, une fréquence d'émission élevée est préférable (de 
l’ordre de 8 ou 10 MHz) ; 

— pour l’examen de la circulation portale chez un patient por- 
teur d’une cirrhose hépatique avec hypertension portale 
sévère et ascite abondante, la veine porte se trouve à une 
grande profondeur dans l'abdomen, mais l'écoulement san- 
guin y est très lent (de quelques cm/s). La profondeur 
d'exploration souhaitée exige une fréquence d’émission 
basse, alors que la vitesse circulatoire justifie une fréquence 
élevée : le choix se portera nécessairement sur la fréquence 
basse, car il est nécessaire de visualiser le vaisseau afin de pou- 
voir placer correctement le volume de mesure du Doppler 
pulsé. Dans ces conditions, il pourra être très difficile, voire 
impossible, de détecter des vitesses circulatoires très lentes et 
un diagnostic d’occlusion ne pourra être formellement établi. 

Le choix de la sonde représente donc un compromis entre la pro- 

fondeur de pénétration (qui implique le recours à une sonde de 

basse fréquence), la résolution spatiale (meilleure avec une sonde 

de plus haute fréquence), et la gamme de vitesses circulatoires à 

détecter : basse fréquence pour détecter de hautes vitesses, haute 

fréquence pour détecter de basses vitesses (tableau 5-1). 

Les progrès réalisés ces dernières années dans la technologie 

des sondes permettent désormais de disposer de sondes capa- 

bles de fonctionner à différentes fréquences au choix de luti- 
lisateur. 

Ceci présente un double avantage : 

— permettre d’accéder, dans de bonnes conditions, à des 
structures superficielles (en haute fréquence) ou profondes 
(en basse fréquence) en conservant, à chaque profondeur, 
la meilleure résolution spatiale possible, sans avoir à chan- 
ger de sonde ; 

— offrir la fréquence optimale pour chaque mode. Ainsi, la 
fréquence d’émission peut être plus basse en mode Doppler 
et plus élevée en mode échographique (par exemple 7 ou 
10 MHz en mode échographique pour une meilleure réso- 
lution spatiale, et 4 ou 5 MHz en mode Doppler pour un 
signal de meilleure intensité). Ces différences de fréquence 
tiennent compte de ce que l'incidence est différente pour 
chaque mode, de sorte que le chemin parcouru par les 
ultrasons dans les tissus est souvent plus grand pour le 
mode Doppler (incidence oblique) que pour le mode écho- 
graphique (incidence perpendiculaire). En outre, l'intensité 
du signal rétrodiffusé par les globules rouges est beaucoup 
moins grande que celle du signal réfléchi par les interfaces 


fixes. Une fréquence plus basse en mode Doppler compense 
ainsi la plus forte atténuation des ultrasons. 


Réglage de puissance, de gain et de gamme 
dynamique 

La puissance d'émission des ultrasons, le gain d'amplification 
des échos et la gamme dynamique devraient être réglés con- 
jointement en fonction de l’application clinique. Cependant, 
bien souvent, la puissance d'émission et la dynamique sont pré- 
réglées pour chaque type d’application, et l'opérateur intervient 
essentiellement sur le gain, de façon globale ou en fonction de 
la profondeur. Il est néanmoins utile de connaître la significa- 
tion des autres paramètres, afin de pouvoir les ajuster pour 
optimiser l’image en fonction des besoins cliniques. 


Puissance d'émission 


La puissance d'émission des ultrasons se mesure en W/cm, 
dans des conditions précises d'émission, de transmission, et 
de captation des ultrasons. Si cette mesure est relativement 
simple lorsque l'émission est continue (comme en mode 
Doppler à émission continue), elle est plus complexe lorsque 
les ultrasons sont émis par impulsions, ce qui est le cas en 
mode échographique ainsi qu’en mode Doppler pulsé ou 
couleur. On considère alors généralement la valeur moyenne 
temporelle (Temporal Average) ou maximale (Temporal Peak) 
de la pression acoustique mesurée dans des conditions préci- 
ses. En outre, la répartition dans l’espace de cette pression 
acoustique n’est pas homogène : elle varie notamment en 
fonction de la focalisation et des structures traversées, respon- 
sables d’une atténuation, mais aussi parfois d’une dispersion 
ou d’une concentration. Les normes sont donc calculées selon 
la valeur locale maximale (Spatial Peak) ou moyenne (Spatial 
Average), sur l’ensemble du faisceau d’ultrasons. 


Si l'amplitude des échos augmente naturellement avec la 
puissance d’émission, celle-ci ne peut dépasser certaines limi- 
tes au-delà desquelles des effets biologiques nocifs sont possi- 
bles. La réglementation fixe donc des limites, différentes selon 
l'application clinique, le mode d’émission, et la fréquence. 
Deux domaines nécessitent, en particulier, un contrôle précis 
de la puissance acoustique émise : 

— l'échographie obstétricale (ou gynécologique lorsque la pré- 
sence d’une grossesse ne peut être a priori exclue), et le Dop- 
pler transcrânien lorsque la voie transorbitaire est utilisée. La 
puissance d'émission doit ainsi être maintenue en dessous 
d’un seuil de 30 mW/cm° lors de l’examen de l'embryon par 
voie transvaginale, et 100 mW/cm° pour l'examen du fœtus 
par voie abdominale. En outre, cet examen ne doit être réalisé 
que sur indication clinique, et ne doit pas être prolongé inu- 
tilement. Les préréglages adaptés à l’examen obstétrical tien- 
nent généralement compte de cette limite ; 

—le Doppler transcrânien, réalisé à l’aide d’une sonde secto- 
rielle électronique de très basse fréquence (proche de 2 MHz) 
avec une puissance d'émission importante pour permettre le 
franchissement de la barrière osseuse temporale. Lorsque la 
même sonde est utilisée pour aborder la partie terminale du 
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siphon carotidien par voie orbitaire, la puissance d'émission 


Explorations complémentaires 





doit être réduite à 10 ou 20 % de la puissance maximale, afin 
d'éviter les dommages que les ultrasons pourraient faire subir 
aux milieux transparents de l’œil ou à la rétine. 
L'affichage de la puissance acoustique délivrée par la sonde 
dans des conditions normalisées est désormais obligatoire sur 
les échographes. 


Pour la pratique clinique, les recommandations officielles se 
réfèrent aux effets mécaniques et thermiques des ultrasons 
dans les tissus biologiques, et expriment les limites en termes 
d’indice mécanique et d'indice thermique. 

Un indice mécanique inférieur à 1 signifie que la pression 
acoustique délivrée aux tissus reste inférieure à 1 MPa, donc 
sans risque de créer une cavitation. 

Un indice thermique inférieur à 1 signifie que l'exposition 
ultrasonore ne devrait pas engendrer une élévation locale de 
température tissulaire supérieure à 1 °C. 


Ces limites, à adapter en fonction du territoire examiné et de 
l'objectif clinique, ne doivent pas faire oublier que l’exposi- 
tion aux ultrasons ne doit être réalisée que si elle est supposée 
apporter un bénéfice clinique au patient, et ne doit pas être 
prolongée ou répétée inutilement. 

Une attention particulière doit être apportée à l’indice mécani- 
que lors de l’utilisation d’un produit de contraste ultrasonore, 
puisque le comportement des microbulles dépend de la puis- 
sance acoustique. En règle générale, l'indice mécanique doit 
être maintenu à une basse valeur. Un indice supérieur à 0,7 est 
susceptible de provoquer la destruction des microbulles, ce qui 
réduit le temps pendant lequel on peut bénéficier de l’'amélio- 
ration de contraste, et expose à des effets biologiques néfastes. 
La gamme dynamique et son traitement 

La gamme dynamique est l’un des paramètres dont les pro- 
grès techniques des échographes ont permis évolution la 
plus importante, sinon la plus spectaculaire. La « dynami- 
que » en mode échographique est le rapport de la plus haute 
à la plus basse valeur d'amplitude des échos que peut capter 
et traiter l’échographe. Ce paramètre dépend donc autant de 
la sonde que des différents circuits électroniques. Les pre- 
miers appareils ne pouvaient détecter que les échos de forte 
intensité, alors que les appareils récents sont beaucoup plus 
sensibles, et sont ainsi capables d’exploiter des échos de très 
faible intensité tout en conservant la possibilité de détecter et 
traiter correctement des échos de forte intensité : leur gamme 
dynamique est beaucoup plus étendue. La « dynamique » 
exprime un rapport, donc une valeur relative, et se mesure, 
sur une échelle logarithmique, en décibels. Les appareils 
anciens ne disposaient que d’une dynamique de 50 à 60 dB, 
alors que les appareils récents dépassent largement 100 dB. 
D’une façon générale, l’image échographique est d’autant 
plus riche en information que la gamme dynamique est large, 
mais il peut être utile de la réduire pour minimiser l’incidence 
du bruit et obtenir une image plus « contrastée ». 

Gain général 

La valeur d'amplification des échos (ou « gain ») fait l’objet 
d’un réglage général, accessible à l'utilisateur qui le manipule 
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constamment au cours de l’examen pour obtenir une image 
échographique informative : il augmente le gain pour discer- 
ner les échos de faible intensité provenant d’interfaces peu 
réfléchissantes, ou le diminue pour analyser des échos de 
forte intensité en évitant la saturation (qui se traduirait par 
une image uniformément blanche). Il s’agit d’un réglage glo- 
bal, intervenant sur la totalité de l’image. 

Compensation du gain en profondeur 

L’intensité des échos reçus par la sonde dépend de la réflectivité 
des interfaces, mais aussi de l’atténuation subie par les ultra- 
sons. Celle-ci est proportionnelle à la distance parcourue, de 
sorte qu’il est nécessaire d’amplifier plus fortement les échos 
provenant des interfaces les plus profondes : il s’agit de la com- 
pensation d’atténuation en profondeur. En outre, cette atté- 
nuation n’est pas uniforme. Par exemple, la traversée d’une 
zone liquidienne (comme la vessie urinaire en réplétion) cause 
une très faible atténuation des ultrasons en comparaison de la 
traversée de tissus solides. L'utilisateur peut donc ajuster le gain 
à chaque niveau de profondeur. Il dispose pour cela d’une série 
de curseurs (une dizaine en général), chacun intervenant sur 
amplification des échos provenant d’une profondeur donnée : 
c’est la « compensation du gain en profondeur » (TGC, puis- 
que le temps ou délai de retour des échos dépend de la profon- 
deur des interfaces réfléchissantes) (fig. 5-42). 


Optimisation automatique 

De nombreux appareils récents disposent d’une fonction de 
réglage automatique, combiné, du gain général et de la dyna- 
mique : appareil repère sur l’image les échos les plus faibles 
et les plus forts, et adapte la dynamique de visualisation en 
conséquence pour offrir une image exploitant toute l’échelle 
de gris autour d’une brillance moyenne. Cette fonction peut 
faire gagner du temps à l'utilisateur, qui n’a plus ensuite qu’à 
effectuer des retouches fines. 


* 
Profondeur 








Figure 5-42. Amplification des échos (ou gain) réglée globalement 
(gain général) mais aussi, par des curseurs, aux différentes profon- 
deurs, pour compenser les différences d'atténuation des ultrasons 
selon les tissus traversés. 
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MODE DOPPLER À ÉMISSION PULSÉE 


Choix de la sonde 

Le choix de la sonde est généralement opéré de façon globale, 
en fonction de l'application clinique envisagée : la fréquence 
« centrale » d'émission de la sonde déterminant la profondeur 
explorable (cf. supra) tandis que les fenêtres acoustiques dis- 
ponibles pour cette application déterminent la forme de la 
sonde (cf. supra). En règle générale, la fréquence (ou les fré- 
quences) disponible(s) en mode Doppler sont plus basses que 
celle(s) disponible(s) en mode échographique pour les rai- 
sons évoquées plus haut. 


Cependant, l’opérateur doit savoir recourir à une fréquence 
d'émission en mode Doppler pulsé différente : plus haute pour 
déceler des vitesses circulatoires lentes, plus basse pour mesu- 
rer des vitesses circulatoires élevées ou détecter des flux dans 
des vaisseaux plus profondément situés. De nombreux appa- 
reils disposent désormais de plusieurs fréquences d’émission 
au choix de l’utilisateur, en mode Doppler pulsé. Lorsque ce 
n’est pas le cas, il ne faut pas hésiter, par exemple, à recourir à 
une sonde de plus basse fréquence lorsque cela est nécessaire 
(par exemple une sonde « abdominale » pour détecter un flux 
sur la portion haute d’une carotide interne chez un sujet cor- 
pulent ou en présence d’une plaque calcifiée). 


Angle d'incidence 

L’angle d'incidence du faisceau d’ultrasons sur le vaisseau 
doit être le plus faible possible. Dans l'équation AF 
= 2 (FVcos 0)/C, cet angle, noté 6, intervient par son cosinus, 
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de sorte que la fréquence Doppler est maximale si l’angle est 
nul (si 8 =0”, cos 0 = 1), mais nulle si l’incidence est perpen- 
diculaire (si 8 = 90°, cos 8= 0). 

Dans la pratique du Doppler transcutané, une incidence trop 
oblique donnerait lieu à une réflexion importante de l’énergie 
acoustique du faisceau ultrasonore sur toutes les interfaces 
cutanées et sous-cutanées parallèles à la peau, de sorte que la 
plus grande partie de l'énergie acoustique émise serait dispersée 
sans atteindre le vaisseau d'intérêt. L’angle optimal se trouve 
donc compris entre 40 et 60°, lorsque le vaisseau examiné est 
parallèle à la peau (ce qui est le cas de la plupart des vaisseaux 
du cou et des membres). Lorsque le vaisseau examiné est per- 
pendiculaire à la surface cutanée, un angle quasi nul peut être 
obtenu sans perte d'énergie acoustique : tel est Le cas, par exem- 
ple, lors de l’examen des veines hépatiques ou de l'artère cœlia- 
que par voie antérieure épigastrique, ou du premier segment de 
l'artère cérébrale moyenne en Doppler transcränien. 


Par ailleurs, la mesure précise de la vitesse circulatoire sanguine 
nécessite la connaissance de l’angle d’incidence 6 (cf. supra 
l'équation fondamentale de l'effet Doppler). Cet angle d’inci- 
dence peut être mesuré en alignant soigneusement le curseur 
rectiligne (sorte de palonnier), affiché sur la ligne de tir Dop- 
pler au niveau du volume de mesure, dans le sens du flux, en 
se fondant sur l’image du Doppler couleur, et non simplement 
parallèlement à la paroi visualisée en mode B. Une incertitude 
de détermination de cet angle n’entraîne qu’une erreur négli- 
geable si cet angle est faible (< 30°), alors que l’erreur devient 
rapidement prohibitive si l'angle est grand (> 60°) (fig. 5-43). 


Figure 5-43. Détermination et mesure de l'angle 
d'incidence, cruciales pour l'évaluation précise des 
vitesses circulatoires sanguines et, par exemple, du 
degré de sténose d'une artère. 

Une incidence selon un angle trop grand entraîne l'obten- 
tion d'un signal Doppler de basse fréquence, avec une 
incertitude prohibitive sur la mesure de vitesse. Un angle 
trop aigu expose à l'obtention d'un signal Doppler atténué. 
Lorsque l'incidence appropriée a pu être trouvée, il con- 
vient d'en mesurer l'angle avec précision. 
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Il est donc souhaitable de toujours rechercher un angle d’inci- 
dence inférieur à 60°, et de le mesurer précisément. Cette 
recommandation est particulièrement importante pour la 
détermination du degré de sténose carotidienne, et pour la 
mesure du débit sanguin (cf. ce chapitre). Sur quelques appa- 
reils, une fonction de reconnaissance automatique de langle 
d’incidence est disponible sur les sondes linéaires. Cette recon- 
naissance n’est pas infaillible, mais peut faire gagner du temps 
et préfigure ce que seront, à cet égard, les échographes du futur. 
La fréquence ultrasonore reçue est supérieure à la fréquence 
émise lorsque l’écoulement sanguin se rapproche de la sonde, 
et inférieure à la fréquence émise lorsqu'il s’en éloigne. La fré- 
quence Doppler AF est donc affectée d’un signe positif ou 
négatif selon que l’écoulement (ou plus exactement sa projec- 
tion vectorielle sur l’axe du faisceau ultrasonore) est dirigé 
vers la sonde ou s’en éloigne (fig. 5-44). 


Par convention, les signaux Doppler « positifs » sont représentés 
au-dessus de la ligne de base sur le tracé (lors de l’enregistre- 
ment du signal en mode Doppler à émission continue ou pul- 
sée), et en rouge sur l’image du Doppler couleur. Inversement, 
un flux sanguin s’éloignant de la sonde sera représenté au- 
dessous de la ligne de base sur le tracé, et en bleu sur l’image. 


Sur tous les appareils Doppler ou écho-Doppler, une com- 
mande permet d’inverser cette représentation (par exemple 
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Figure 5-44. Variations de la fréquence Doppler en fonction de 
l'angle d'incidence. 
La fréquence Doppler, proportionnelle à la vitesse circulatoire sanguine, augmente 
lorsque l'angle d'incidence décroît (en fonction de son cosinus). Elle est affectée 
d'un signe positif sur le flux s'approche de la sonde, et négatif s'il s'en éloigne. 


L'imprécision (erreur relative) de détermination de la vitesse circulatoire augmente 
donc avec l'angle d'incidence, et devient prohibitive si celui-ci dépasse 60°. 
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pour représenter un signal artériel au-dessus de la ligne de 
base sur le tracé, et en rouge sur l’image, quelle que soit 
lorientation de l'artère par rapport à la sonde). L'utilisation 
de cette commande doit être formellement déconseillée. En 
effet, son usage systématique devient, pour l'utilisateur, un 
véritable réflexe, c’est-à-dire un acte automatique, dont l’uti- 
lisateur n’est pas conscient, de sorte qu’il n’en tient pas 
compte dans son interprétation du signal. C’est ainsi qu’une 
inversion circulatoire dans l’artère vertébrale peut passer ina- 
perçue, parce que le praticien « redresse » systématiquement 
un signal artériel plutôt que de prendre la bonne habitude 
d'interpréter le signal non pas en valeur absolue, mais en 
valeur relative, en tenant toujours compte de la disposition 
du vaisseau examiné par rapport à la sonde. 


Réglage du gain 

Le niveau d'amplification des signaux Doppler est réglable 
par l'utilisateur : ce réglage de gain est, avec celui de l’échelle 
de vitesse et de la ligne de base, constamment ajusté par l’uti- 
lisateur pour obtenir, sur l'affichage d’analyse spectrale, un 
tracé (ou «sonogramme») de bonne qualité, montrant 
l’ensemble du spectre de vitesses avec toutes les nuances de 
gris. Un gain excessif aboutit à une saturation de blanc, toutes 
les vitesses étant représentées avec la même intensité, sans 
relation interprétable avec l'énergie du signal Doppler, tandis 
qu’un gain insuffisant ne permet pas d’observer les signaux de 
faible intensité (fig. 5-45). 





Figure 5-45. Sonogramme produit par l'analyse spectrale en temps 
réel du signal Doppler. 

Il n'apporte les renseignements utiles que si le gain est réglé correctement, affi- 
chant les fréquences Doppler de plus forte intensité en gris très clair (presque 
blanc) et les plus faibles en gris très sombre (presque noir). Un gain excessif (en 
haut) ne permet pas d'évaluer le profil d'écoulement, tandis qu'un gain insuffi- 
sant (en bas) masque les signaux d'intensité moyenne ou faible. 
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Le réglage du volume sonore ne concerne que lamplificateur 
«audiofréquence », donc le son audible par l’utilisateur, sans 
modifier le gain de l’analyse spectrale. Naturellement, une 
augmentation du gain se traduit par une élévation d’intensité 
du signal sonore et inversement, mais le réglage spécifique du 
volume sonore ne modifie pas l'affichage du spectre (sono- 
gramme). 


Réglage de l'échelle de vitesse et de la ligne 
de base 


Vitesse circulatoire sanguine et PRF 

L'objectif du réglage de l’échelle de vitesse de l’analyse spec- 
trale du signal Doppler est de permettre l'observation 
détaillée des vitesses les plus lentes comme des plus élevées, 
donc de faire en sorte que l'affichage du sonogramme occupe 
la presque totalité de l’échelle verticale disponible, sans dépas- 
sement (qui masquerait les vitesses élevées). Lorsque le signal 
Doppler s'établit majoritairement en dessus ou en dessous de 
la ligne de base, celle-ci peut être décalée pour profiter plei- 
nement de cette échelle. 


L’échelle de vitesse est librement réglable par l’utilisateur 
dans certaines limites, liées à la fréquence de répétition des 
impulsions en mode Doppler pulsé, ou PRF. Plus le vaisseau 
examiné est situé profondément, plus la PRF utilisable est 
basse, et donc la vitesse maximale mesurable est lente. Aug- 
menter la PRF au-delà de cette limite reste possible sur la 
plupart des appareils, au prix cependant d’une incertitude 
sur la topographie du vaisseau générant le signal obtenu : 
c’est l'ambiguïté spatiale. Ce risque d’ambiguïté spatiale est 
alors signalé par la présentation de deux (ou plus) volumes 
de mesure (ou « portes ») le long de la ligne de tir Doppler, 
sur l’image échographique. L'appareil indique alors, par un 
symbole ou le sigle « HPRF » qu’il fonctionne en mode de 
haute PRE, permettant de lire sans ambiguïté spectrale des 
fréquences Doppler élevées, mais exposant au risque 
d’ambiguïté spatiale. On parle alors de « portes ambiguës » 
(fig. 5-46). 


En revanche, utiliser une PRF trop basse pour lire une fréquence 
Doppler élevée aboutit à une ambiguïté spectrale, se manifestant 
par l’écrêtement des vitesses élevées, qui se trouvent générale- 
ment « repliées » de l’autre côté de la ligne de base. Le sommet 
du pic systolique d’un tracé artériel, par exemple, se retrouve 
alors « replié » au-dessous de la ligne de base (fig. 5-47). 


Sur certains appareils, il est possible de réduire l’échelle de 
vitesse en deçà de la limite maximale déterminée par la profon- 
deur d’exploration. Ceci permet de bénéficier d’une meilleure 
résolution en fréquence de l’analyse spectrale, sans modifier la 
PRF. Le spectre est ainsi affiché avec l'amplitude maximale. Sur 
de nombreux appareils, cependant, par souci de simplicité, le 
réglage de l'échelle de vitesse reste, dans toutes les configura- 
tions, solidaire du réglage de « PRF », lequel est possible dans 
les limites déterminées par la profondeur d’exploration. 


L'absence d'indication de « HPRF » ou de « portes ambiguës » 
sur l’écran ne signifie pas, cependant, que tout risque d’ambi- 
guïté spatiale soit écarté. En effet, l'utilisateur peut réduire 
arbitrairement la profondeur d’exploration lorsqu'il ne s’inté- 
resse qu’à la partie la plus superficielle du champ examiné. 
L'appareil fixe alors la limite supérieure de PRF à une valeur 
plus élevée que celle qui serait permise si la profondeur 
d'exploration couvrait tout le champ examiné. Un vaisseau 
non visualisé sur l’écran peut se trouver sur le trajet du fais- 
ceau d’ultrasons et donner un signal Doppler qui risque d’être 
attribué à tort à un vaisseau non perméable, mais visualisé. 


En pratique, il est bon de conserver sur l’image un champ 
d’exploration de profondeur telle qu’elle permette de visualiser 
tout vaisseau susceptible de se trouver sur le trajet du faisceau 
d’ultrasons. Si l’examen démontre l'existence d’un signal sur 
un vaisseau superficiel, il est alors légitime de réduire le champ 
d’exploration afin d'optimiser les conditions d’enregistrement. 


En présence d’un sonogramme montrant une ambiguïté 
spectrale, il convient tout d’abord d’élargir l'échelle de vitesse 
(donc d'augmenter la PRF) jusqu’à sa valeur maximale 
admise en fonction de la profondeur d’exploration, ou de 





Figure 5-46. Enregistrement, au Doppler à émission pulsée, d'une sténose à l'origine de l'artère mésentérique supérieure. 
La vitesse maximale systolique est d'environ 220 m/s, et ne peut être correctement représentée qu'avec une PRF haute, ce qui crée une ambiguïté spatiale dont l'existence 
est signalée par l'affichage, sur l'écran, des « portes ambiguës » (en rouge), dont le signal obtenu peut provenir aussi bien que du volume de mesure visé. 
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décaler la ligne de base, si écoulement est unidirectionnel. 
Cela suffit dans de nombreux cas (fig. 5-47). 


Si ces deux réglages sont insuffisants, il reste possible de dimi- 
nuer la fréquence d’émission, soit en changeant de sonde, soit 
en changeant la fréquence d'émission de la sonde s’il s’agit 
d’une sonde multifréquence ou à « large bande passante ». 


Certains appareils prennent en charge automatiquement (à la 
demande de l’utilisateur) ces différents réglages (gain, échelle 
de vitesse, ligne de base) dans la limite de PRF admise en 
fonction de la profondeur d’exploration. 


PRF trop basse 
PAL E ag 


= — 


AV EEE -: 


à 
CPC 


AL! 


de 
Le ! “« 
ŒUT. LA 


. mL a 2 
PRF trop EC / Ligne de base trop basse 
4 we" pl de | 
j l 

" 


HA y ’ di N N- 


PRF correcte car ligne de base ajustée 


Ja 


a A JW" 


j. 
NT 


PRF correcte 


Da " Re”, 


Ni Vs" ; 


PRF trop 


ta 


CIS] 





Figure 5-47. PRF trop basse en regard de la fréquence Doppler (c'est-à- 
dire inférieure au double de la fréquence Doppler maximale examinée). 
Il survient une ambiguïté spectrale (sur les deux tracés du haut) que l'on peut 
tenter de surmonter en décalant la ligne de base et en augmentant la PRF (tracé 
du milieu). Il importe cependant de conserver une PRF assez basse pour disposer 
de la pleine échelle de lecture du sonogramme. 
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Filtrage du signal Doppler 

Le signal Doppler doit être « filtré » de façon à éliminer les 
fréquences basses, provenant des mouvements des tissus 
(notamment la pulsation des parois vasculaires ainsi que les 
petits déplacements intempestifs de la sonde). Les artefacts 
produits par ces mouvements sont en effet de basse fréquence 
mais de très forte intensité (car provenant d’une réflexion et 
non d’une diffusion), de sorte qu’ils satureraient les amplifi- 
cateurs et masqueraient les signaux beaucoup plus faibles et 
de plus haute fréquence correspondant aux écoulements san- 
guins, s'ils n'étaient pas filtrés. 

Le filtrage utilise un filtre « passe-haut », qui élimine les fréquen- 
ces Doppler inférieures à une limite fixée par l'utilisateur. Les 
valeurs usuelles de ce filtre sont comprises entre 50 et 800 Hz. 


Il est prudent de régler toujours ce filtre à sa valeur la plus basse 
(de l’ordre de 50 Hz ou moins), et de ne l’augmenter qu’au 
besoin, par exemple si de violents artefacts dus aux pulsations 
d’une grosse artère voisine masquent le signal Doppler d’un 
petit vaisseau. En effet, un filtrage excessif peut rendre le signal 
non interprétable en masquant, par exemple, la composante 
diastolique du flux, ou même indécelable, s’il s’agit, par exem- 
ple, d’une veine profonde présentant un flux très lent (fig. 5-48). 
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Figure 5-48. Filtrage du signal Doppler. 

Il permet d'éliminer les artefacts dus aux petits mouvements de la sonde et/ou 

des tissus voisins (par exemple, les mouvements respiratoires ou les battements 
cardiaques, ou encore la pulsation des parois artérielles). Ce filtre ne doit cepen- 
dant pas masquer les vitesses circulatoires lentes, sous peine de fausser l'évalua- 
tion du signal. 


Ultrasonographie vasculaire : principes, technique et méthode d'interprétation 





MODE DOPPLER COULEUR 


En mode Doppler couleur, le gain et l’échelle de vitesses doi- 
vent être réglés conjointement, après quoi le réglage pourra 
être affiné en intervenant sur le « filtre de paroi », la durée des 
impulsions, et le lissage temporel et spatial. 


Réglage du gain et de l'échelle de vitesse 
L'objectif premier est d'obtenir un « remplissage » complet de 
la lumière du vaisseau examiné (à la condition que celui-ci soit 
perméable), sans débord sur la paroi, par un réglage approprié 
du gain, et en mettant en évidence les nuances de couleur 
représentant le profil d'écoulement, par un réglage adéquat de 
’échelle de vitesse (en pratique, la PRF) (fig. 5-49). 

Sur une artère, au sein de laquelle la vitesse circulatoire san- 
guine varie de façon cyclique, la vitesse maximale, atteinte en 
systole, doit être ainsi représentée par la couleur désaturée 
(tendant vers le blanc, tout en restant bien définie, et sans 
inversion de couleur qui traduirait une ambiguïté spectrale), 
tandis que la vitesse minimale (en diastole) doit rester visible, 
en couleur sombre, saturée. 


Durée des impulsions et nombre d'itérations 

La résolution spatiale du Doppler couleur est inversement 
proportionnelle à la durée des impulsions émises : une impul- 
sion très brève assure une bonne résolution spatiale axiale, au 
détriment de la résolution en fréquence (le spectre des fré- 


quences ultrasonores contenues dans une impulsion acousti- 
que est d'autant plus large que l'impulsion est brève). Lorsque 
le signal présente une bonne intensité, l’utilisateur peut donc 
accroître la résolution spatiale de l’exploration des flux en 
réduisant la durée des impulsions (si ce réglage lui est acces- 
sible). Par contre, cette amélioration de résolution spatiale se 
fait au détriment de la sensibilité. L'examen des vaisseaux 
profonds et, d’une façon générale, la détection de flux dans 
des conditions de rapport signal/bruit médiocre imposent le 
recours à des impulsions plus longues, au prix d’une moindre 
résolution spatiale. 


Le nombre de tirs (itérations) le long de chacune des lignes 
constituant l’image en mode couleur doit être supérieur ou 
égal à 3, mais la précision de mesure de la vitesse circulatoire 
est d'autant plus grande que ce nombre d’itérations est grand. 
Un plus grand nombre d’itérations assure une mesure de 
vitesse plus précise, au prix d’un temps de construction de 
l’image plus long, donc d’une moindre résolution temporelle. 


Chaque préréglage prend en compte tous ces paramètres pour 
fournir une qualité d’imagerie optimale en fonction de 
l'application clinique souhaitée, mais l'opérateur peut amé- 
liorer considérablement les performances diagnostiques de 
son appareil s’il est capable d’intervenir à bon escient sur ces 
réglages. 





Figure 5-49. Réglage du gain et de l'échelle de vitesse. 


En mode Doppler couleur, il convient de régler tout d'abord l'échelle de vitesse (donc la « PRF ») de façon à pouvoir observer toutes les nuances de couleur — de la plus 
sombre (saturée), à la plus claire, presque blanche (désaturée) sans ambiguïté spectrale (changement brusque de couleur) au cours du cycle cardiaque. On peut ensuite 
régler le gain pour un bon « remplissage » du vaisseau sans débordement sur ses parois. 
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N. Grenier — Y. Le Bras 


L’imagerie vasculaire repose aujourd’hui sur des méthodes 
essentiellement non invasives. L’échographie Doppler consti- 
tue dans presque tous les cas la phase exploratoire initiale 
indispensable qui peut souvent suffire lorsqu'elle ne met en 
évidence aucune anomalie ou des anomalies non significati- 
ves. Elle est souvent complétée, en cas d’anomalie significa- 
tive, par un angio-TDM (ou angioscanner), ou une angio- 
IRM. Les importantes améliorations apportées à ces techni- 
ques au cours des 15 dernières années ont permis d’éviter 
dans la plupart des cas le recours à l’artériographie tradition- 
nelle par ponction artérielle qui est réservée aujourd’hui aux 
actes de traitement endovasculaire. 


Angio-TDM 





Son principe repose sur une acquisition réalisée au décours 
du transit intra-artériel d’un bolus de produit de contraste 
iodé (PCI) permettant l’analyse à la fois de la lumière vascu- 
laire et des parois. 


L’angiographie TDM est rapidement devenue une modalité 
d'imagerie essentielle dans l’exploration de la plupart des 
pathologies vasculaires, à la fois aiguës et chroniques. L’ouver- 
ture de ce champ d’application aux pathologies vasculaires et 
son rapide développement sont liés aux progrès récents des 
nouvelles générations de scanners multidétecteurs. Ceux-ci 
ont permis d'acquérir un large volume en un temps limité, 
incluant la zone d’intérêt et les structures vasculaires d’amont 
et d’aval, avec une excellente résolution spatiale, aujourd’hui 
isotropique (les dimensions des voxels acquis sont identiques 
dans les trois directions de l’espace), et une excellente résolu- 
tion temporelle, permettant une opacification vasculaire opti- 
male de l’ensemble de larbre artériel examiné en une seule 
injection. L'installation de ces scanners multidétecteurs dans 
la plupart des centres d’imagerie fait de l’angio-TDM un exa- 
men d’imagerie rapidement et facilement accessible. 


PRODUITS DE CONTRASTE IODÉS 


Agents utilisés 

Les PCI sont formés d’un noyau benzénique sur lequel sont 
fixés trois atomes d’iode. Les radicaux fixés sur les trois autres 
sites de liaison varient selon les produits, leur conférant un 
caractère « ionique » s’ils sont dissociables, ou « non ionique » 
s'ils ne le sont pas. Tous les produits utilisés actuellement, sauf 
un (liothalamate, Hexabrix), sont non ioniques. Ils sont dits 
de « faible osmolarité », mais en fait, la plupart restent hype- 
rosmolaires par rapport au plasma, avec des valeurs comprises 


entre 500 et 700 mOsm/kg d’eau selon les produits, pour une 
concentration d’iode d'environ 300 mg/mL. Un seul produit 
est réellement iso-osmolaire au plasma, l’iodixanol (Visipaque, 
290 mOsm/kg d’eau). Par contre, ce produit présente une plus 
forte viscosité que les autres car c’est une molécule dimérique 
(deux noyaux benzéniques par molécule). Les concentrations 
en iode utilisées pour limagerie vasculaire par TDM sont 
comprises entre 200 mg/ml, souvent suffisante pour les 
angio-TDM des artères pulmonaires, et 400 mg/mL pour le 
reste de la pathologie artérielle. L'utilisation d’un produit à 
haute concentration (400 mg/mL, lomeron 400) nécessite de 
diminuer le volume injecté. Par rapport à un produit de con- 
centration moyenne (300-350 mg/mL), ce produit permet de 
bénéficier d’un bolus plus concentré et compact mais nécessite 
d’avoir un bon timing d'acquisition. 


Effets secondaires et précautions d'emploi 

Ces produits présentent des effets secondaires bien connus 
dont nous rappellerons les principes, qui nécessitent des pré- 
cautions d'utilisation dans certains contextes à risque. 
Néphrotoxicité 

Les PCI sont susceptibles d’induire une altération transitoire, 
ou plus rarement définitive, de la fonction rénale dans les 
jours suivant l’injection chez des sujets à risque [1]. Cette 
néphropathie induite par les PCI est définie par une élévation 
de la créatininémie de plus de 42 amol/L ou de plus de 25 % 
de son taux de base dans les 72 heures suivant l’injection. Les 
mécanismes en cause sont une toxicité directe vis-à-vis des 
cellules tubulaires rénales et surtout une ischémie de la 
médulla. Sa survenue, rare en l’absence de facteur de risque, 
peut concerner jusqu’à 20 % des patients en présentant lors 
d’injections intra-artérielles (artériographies et coronarogra- 
phies). Elle est alors un facteur de surmorbidité, ce dont les 
patients doivent être informés. Son incidence est toutefois 
beaucoup plus faible lors des injections intraveineuses. 


Les précautions à prendre sont les suivantes [1, 2] : 


— les patients à risque doivent être dépistés afin de prendre les 
mesures appropriées pour diminuer l’importance et les 
conséquences de cette altération fonctionnelle. Il s’agit : 

— d’une insuffisance rénale préexistante : elle doit être prise 
en compte lorsque la clairance de la créatinine est infé- 
rieure à 60 mL/min. Lorsqu'elle est inférieure à 30 mL/ 
min, l’injection de PCI doit être a priori récusée en 
l'absence de nécessité absolue et un avis spécialisé est 
requis avant cette injection. Il est donc nécessaire de calcu- 
ler la clairance de la créatinine (ou de disposer d’un dosage 
datant de moins de 3 mois en l'absence d'événement inter- 
current) avant l'injection ; en l'absence de ces facteurs de 
risque, le dosage de la créatininémie n’est pas nécessaire, 

— d’un diabète avec insuffisance rénale, 

d’un contexte d’hypoperfusion rénale (déshydratation, 
hypotension, hypovolémie, syndrome néphrotique, cir- 
rhose décompensée, hémodynamique précaire, insuffi- 
sance cardiaque, etc.), 
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— de la prise de médicaments néphrotoxiques ou modifiant 
la fonction rénale (diurétiques, AINS [anti-inflammatoi- 
res non stéroïdiens]|, coxibs, dérivés du platine, etc.), 

— d’un myélome avec protéinurie, 

— d’une injection de PCI dans les 3 jours précédents, 

— d’un âge supérieur à 65 ans ; 

la conduite pratique chez ces patients doit être la suivante : 

— rechercher une alternative à l’injection de PCI : échogra- 
phie, IRM, etc. 

— respecter un intervalle de 3 jours minimum, et si possible 
5 jours, entre deux injections successives, 

— arrêter les médicaments néphrotoxiques quand cela est 
possible, en particulier les AINS et les coxibs ; un inter- 
valle de 7 jours doit être respecté entre les cures de chi- 
miothérapie anticancéreuse, notamment contenant des 
dérivés du platine ; les diurétiques peuvent être conservés 
pour maintenir la natriurèse, 

— interrompre pour une durée de 48 heures après l'injection 
de PCI un traitement par dérivés de la metformine qui 
expose à l’acidose lactique par diminution de sa clairance 
rénale. Il n’est plus recommandé de l’interrompre 48 heu- 
res avant l'examen. Le traitement est réintroduit après 
vérification de l’absence de dégradation de la fonction 
rénale, 

— administrer la plus petite dose possible de PCI, utile au 
diagnostic, en sachant qu'aucun PCI n’a démontré de 
supériorité en termes de toxicité, 

— doser la créatinine plasmatique 2 à 3 jours après l’injec- 
tion ; 

la meilleure préparation pour limiter la néphrotoxicité est 

l’hydratation. Celle-ci doit être au mieux à composante 

salée et bicarbonatée, à la dose d’environ 1 mL/kg/h, sur 

24 heures, à adapter éventuellement selon la fonction ven- 

triculaire. Aucune des autres médications (N-acétylcystéine, 

etc.) n’a fait la preuve de son efficacité. De même, l’hémo- 
filtration et l’hémodialyse, réalisées au décours de l’injec- 
tion, ne protègent en rien des effets rénaux de ces produits. 

Autres réactions d'intolérance 

En 1996, une enquête française avait estimé le nombre de réac- 

tions graves annuelles après injection de produits de contraste 

iodés entre 100 et 600 avec 6 à 12 décès [2]. Les réactions à ces 
produits sont imprévisibles chez les patients qui n’en ont 
jamais reçu comme chez ceux qui en ont déjà reçu sans inci- 
dent. Ces réactions sont soit de type non allergique, liées à une 
toxicité cellulaire directe avec un effet-dose (nausées, vomisse- 
ments, douleurs, œdème pulmonaire, ischémie myocardique, 
troubles du rythme ou de la conduction, céphalées, convul- 

sions, coma toxique), soit de type allergique [3]. 

L’atome d’iode n’est pas à l’origine des réactions allergiques 

[3] : Pallergie à l’iode n’existe pas. Ces réactions sont essentiel- 

lement liées aux radicaux non iodés fixés sur le noyau benzé- 

nique. C’est pourquoi il est possible d’être allergique à un ou 
plusieurs PCI et pas à d’autres. Rappelons que les recomman- 
dations actuellement en vigueur [4] imposent que le nom du 
produit de contraste administré, les modalités d’injection 
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(posologie, voie d'administration, etc.) ainsi que la survenue 
éventuelle de tout effet secondaire à l’administration soient 
clairement indiqués sur tout compte rendu radiologique et 
que le numéro de lot puisse être tracé. 


Avant une injection de PCI, il est donc nécessaire : 


— d'identifier les patients à risque en recherchant par ’inter- 
rogatoire des facteurs de risque d’allergie : terrain atopique 
connu ou antécédent de réaction allergique à un PCI, iden- 
tifié ou non identifié (le plus souvent) ; 

— de rechercher des solutions alternatives (échographie, IRM, 
etc.). 

Si l'injection est indispensable : 

— celle-ci doit être validée par le radiologue, après évaluation 
du rapport bénéfice/risque ; 

— en cas de réaction antérieure à un PCI identifié, il faut en 
choisir un autre ; 

— une prémédication peut être proposée, en sachant que leffi- 
cacité des différents protocoles préconisés dans la littérature 
n’est pas établie ; elle n’empêcherait pas en particulier les 
réactions allergiques graves. Elle peut toutefois être retenue 
de façon consensuelle par l'institution pour prévenir les 
réactions mineures et pour rassurer le patient. 

Tout patient ayant présenté une réaction de type allergique 
devrait donc actuellement bénéficier d’un bilan allergologi- 
que, ce qui permettra, grâce à des tests cutanés, de confirmer 
la responsabilité du PCI injecté et d’identifier un ou plusieurs 
produits de contraste non réactif(s) qui pourra être proposé 
pour les injections ultérieures. 


Rappelons la nécessité d’évaluer soigneusement le rapport ris- 
que/bénéfice de l’angio-TDM chez la femme enceinte en rai- 
son de l’injection d’iode et de l’irradiation. 


PRINCIPES 


Les acquisitions d’angio-TDM sont réalisées au décours du 
transit intra-artériel d’un bolus de produit de contraste iodé, 
en incidence axiale. Il est essentiel de réaliser des coupes fines 
pour que les reconstructions dans tous les plans de l’espace 
soient de qualité suffisante et pour une visualisation adéquate 
des petits vaisseaux. Il est également capital de faire démarrer 
lPacquisition au moment où la concentration du produit de 
contraste est suffisante dans le lit artériel, la progression de 
cette acquisition devant suivre celle du produit de contraste. 
Un bon timing est donc essentiel. 

Acquisition 

Nous ne rentrerons pas dans les détails techniques de l’acqui- 
sition en scanner [5] pour nous focaliser sur les principales 
propriétés de l’angio-TDM. Même si les systèmes actuels, 
ainsi que les protocoles d'acquisition, varient selon les centres 
d'imagerie, les scanners multidétecteurs possèdent 3 
atouts essentiels : 


— une excellente résolution spatiale. Elle a été longtemps une 
limite à la représentation multiplanaire des structures vas- 
culaires. L'augmentation du nombre de rangées de détec- 
teurs (4, 16, 40 et aujourd’hui 64 barrettes) permet de 
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diminuer l’épaisseur et l’incrément des coupes. Ainsi des 
coupes de 0,5 à 2,5 mm d'épaisseur sont obtenues en rou- 
tine permettant d’obtenir des voxels de dimensions quasi 
isotropiques et des reconstructions 3D sans perte de qualité 
d’image par rapport aux coupes axiales natives. Lorsque les 
explorations s'appliquent à des vaisseaux de plus en plus 
petits, il est nécessaire que la résolution soit millimétrique 
(épaisseur de coupe d’environ 1 mm). Dans certains cas, 
une résolution inframillimétrique peut être recommandée ; 

— une excellente résolution temporelle. L’accroissement de la 
vitesse de rotation du couple tube — détecteur a permis 
d’une part d'augmenter la couverture des volumes étudiés 
en un laps de temps donné (une rotation réalisée en 0,5 
couvre un volume 2 fois plus important qu’une rotation de 
15) et d'autre part de réduire les artefacts cinétiques. Elle 
améliore l'exploration des patients fragiles, diminue la 
durée de l’apnée pour l’acquisition de certains volumes et la 
quantité utilisée de produit de contraste ; 

— une flexibilité de mode de reconstruction. À partir d’une 
même acquisition, plusieurs reconstructions avec des épais- 
seurs de coupes différentes peuvent être réalisées. L'intérêt 
est évident dans de nombreuses applications. Dans le cas de 
l’angio-TDM de laorte et des artères des membres infé- 
rieurs, une résolution de 2 mm est suffisante pour l'analyse 
de l’aorte, une résolution de 1 ou 1,5 mm est nécessaire 
pour l’ensemble du lit vasculaire ilio-fémoropoplité, et une 
résolution de 0,5 mm peut être nécessaire pour une analyse 
précise du lit artériel distal à l’étage jambier. 

Protocoles d'injection 
Les acquisitions d’angio-TDM nécessitent d’injecter entre 80 
et 120 mL de PCI, selon la concentration en iode et le niveau 
de fonction rénale, avec un débit d'injection souvent supé- 
rieur à 3 mL/min, sachant que la durée d’injection du bolus 
doit être environ égale au temps d’acquisition du volume 
pour que le rehaussement vasculaire soit maximum et homo- 
gène tout le long du lit artériel. Ces protocoles varient égale- 
ment avec le type de système utilisé : par exemple, pour un 
angio-TDM des membres inférieurs, réalisé sur un appareil 
de 64 rangées de détecteurs, le volume injecté est d’environ 
80 mL. La maîtrise des paramètres d’injection est donc fonda- 
mentale pour la réalisation des angio-TDM. Ce problème est 
d’autant plus aigu que le temps d’injection est court et que 
lacquisition est rapide, ce qui risque de conduire à une 
désynchronisation de l’acquisition trop précoce ou tardive 
par rapport au passage du bolus. Cette maîtrise est d'autant 
plus difficile chez les sujets âgés car il faut également considé- 
rer la fonction cardiaque. Enfin, il faut tenir compte de la 
zone explorée par rapport au site d’injection du PCI, du cali- 
bre de la voie veineuse, du poids du patient et des propriétés 
du produit de contraste utilisé. 

Il existe en fait trois méthodes pour déterminer ce timing, 

c’est-à-dire le moment du déclenchement de l’acquisition par 

rapport au début de l'injection : 

— la méthode empirique avec des délais fixés de principe selon 
le territoire exploré et qui peuvent varier selon les paramè- 
tres cités plus haut, ce qui nécessite une large expérience des 
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équipes et ne garantit pas suffisamment la constance des 
résultats ; 

— le calcul du temps de transit, qui consiste à injecter 30 mL de 

produit de contraste à un débit de 4 à 5 mL/s suivi par 
lacquisition de deux séries de coupes à un niveau supérieur 
et à un niveau inférieur au volume d’acquisition étudié. Des 
courbes de variation de la densité intravasculaire en fonction 
du temps sont ainsi générées, qui permettent de calculer le 
temps de transit par la différence des temps d’opacification 
maximale entre les deux niveaux. Si l'efficacité de cette 
méthode est réelle dans l’étude du réseau artériel distal, elle 
pose des problèmes en termes de surexposition aux rayon- 
nements ionisants et en volume de PCI utilisé ; 

— la méthode du Bolus Tracking, qui est la plus souvent utili- 
sée avec un déclenchement automatique ou semi-automati- 
que de l’acquisition ; elle consiste à définir une région 
d'intérêt intravasculaire sur une acquisition sans injection, 
légèrement en amont ou à la partie supérieure du volume à 
explorer. Une fois le produit de contraste injecté, cette 
coupe est répétée de façon séquentielle, et lorsque le rehaus- 
sement est suffisant au niveau de la région d'intérêt, le 
déclenchement de l’acquisition se fait automatiquement ; le 
risque de cette méthode est une mauvaise synchronisation 
entre la vitesse de l'acquisition et celle du bolus, ce qui ris- 
que d'aboutir à une absence d’opacification du réseau distal 
si l'acquisition est trop rapide ou au contraire à une opaci- 
fication du retour veineux si elle est trop lente. 


Reconstruction et post-traitement des images 
Plus que tout autre examen, l’angio-TDM nécessite de réali- 
ser des reconstructions 2D et 3D de bonne qualité pour une 
analyse performante de l’arbre vasculaire. Le recours à plu- 
sieurs étapes de reconstructions est nécessaire, chacune fai- 
sant l’objet de techniques particulières, l’ensemble permettant 
d'aboutir à une caractérisation précise des lésions et à une 
planification du traitement [6]. 

Reconstruction des coupes axiales 

Celles-ci constituent les images « sources », obtenues sur la 
console mère à partir des données brutes. Afin d'améliorer la 
qualité des post-traitements suivants, 2D ou 3D, il est impor- 
tant de choisir une épaisseur de coupe relativement fine, 
c’est-à-dire entre 1 et 2 mm, avec un chevauchement d’envi- 
ron 0,5 mm, ceci au prix d’un nombre de coupes reconstrui- 
tes souvent supérieur à 1 000. Ces coupes doivent faire l’objet 
d’une attention toute particulière, dans le but de repérer les 
zones vasculaires pathologiques, afin de soigner les post-trai- 
tements sur ces zones et de détecter d'éventuelles pathologies 
extravasculaires. 

Reformatages multiplanaires (MPR) 

Il s’agit de post-traitements 2D qui consistent, à partir des 
images sources reconstruites dans le plan axial, de recons- 
truire des coupes, au sein du volume acquis, dans tout plan 
de l’espace (fig. 5-50). Elles sont obtenues très rapidement et 
sont particulièrement utiles dans l’étude de structures diffici- 
les à analyser dans un plan axial comme, par exemple, l’éva- 
luation de la hauteur d’un anévrisme aortique. 
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Reconstructions curvilignes (CPR) 

Elles permettent de reconstruire en coupe fine une structure 
vasculaire sur toute sa longueur à travers un volume 3D. Plu- 
sieurs points sont définis au centre du vaisseau à étudier, proje- 
tant sur un plan 2D la reconstruction courbe de l’ensemble son 
trajet. Elles sont utiles pour l’analyse de la lumière vasculaire, de 
sa paroi, du calcul du pourcentage de sténose ou de la mesure 
d’une lésion, en particulier pour les artères sinueuses comme les 
axes iliaques (fig. 5-51) ou les artères rénales (fig. 5-52). Elles 
sont cependant opérateur-dépendantes, le mauvais placement 


des points pouvant générer des pseudo-sténoses. Par ailleurs, 
étant donné qu’elles ne représentent qu’une coupe dans un 
voxel, certaines lésions peuvent passer inaperçues. Il est donc 
recommandé, lorsque cette technique est utilisée, de produire 
une reconstruction dans au moins deux plans orthogonaux. 
Mode MIP (Maximum Intensity Projection) 

Il s’agit d’un algorithme qui simule un lancer de rayons au 
sein d’un volume 3D selon une direction, et ne retient, sur 
chaque direction de rayon, que les voxels d’intensité maxi- 
male. Il représente donc une projection plane des densités les 





Figure 5-50. Exemples de reformatages multiplanaires obtenu à partir des acquisitions axiales. 
a. Reformatage coronal d'un anévrisme de l'aorte thoracique. b. Reformatage coronal d'une sténose de l'artère rénale droite. 





Figure 5-51. Exemples de reformatages curvilignes. 





al 


a. Dans l'axe des axes iliaques droit et gauche pour mieux apprécier les lésions athéromateuses. b. Dans l'axe des artères rénales. 


200 





Imagerie radiologique 


plus élevées, en l’occurrence ici, la lumière vasculaire opaci- 
fiée et les calcifications. Cette technique permet ainsi d’obte- 
nir un aspect angiographique, et peut être appliquée à toute 
l'épaisseur du volume acquis, le plus souvent après soustrac- 
tion du masque osseux, comme c’est souvent le cas pour 
langio-TDM des artères des membres inférieurs (fig. 5-52). 
Elle peut également s'appliquer seulement à une tranche 
sélectionnée, le plus souvent avec conservation des structures 
osseuses, ce qui permet d'améliorer la résolution des recons- 
tructions (fig. 5-53). Elle est performante pour l’évaluation 
des sténoses non calcifiées, des occlusions et des voies de sup- 


Figure 5-52. Mode MIP d'un angio-TDM de 
l'aorte et des membres inférieurs après segmen- 
tation du squelette osseux. 








pléance. La visualisation des calcifications vasculaires est très 
utile au chirurgien vasculaire ou au radiologue avant une 
intervention. Lorsque l’infiltration calcique est trop impor- 
tante par apport au calibre du vaisseau, la lumière artérielle 
circulante est impossible à analyser, ce qui constitue la prin- 
cipale limite du mode MIP. 

Mode VRT (Volume Rendering Technique) 

Cette technique fournit des images 3D des structures vasculai- 
res. Elle permet une segmentation simple de plusieurs types de 
structures anatomiques en fonction de leur niveau respectif de 
densité. En affectant par exemple une opacité minimale aux 
densités très élevées (calcifications), il est possible de faire res- 
sortir en priorité la lumière vasculaire et ainsi de la visualiser à 
travers les calcifications (fig. 5-54). L’inconvénient de cette tech- 
nique est qu’elle est opérateur-dépendante, avec des niveaux 
optimaux de seuillage qui ne sont pas toujours faciles à obtenir. 





Figure 5-53. Mode MIP sur une coupe épaisse, sans segmentation du 
squelette osseux, d'une angio-TDM de l'artère rénale droite avec 
lésions de dysplasie fibromusculaire. 





Figure 5-54, Comparaison des reconstructions en MIP et en VRT d'une angio-TDM des artères iliaques (a, b), acquises sur un scanner 16 barrettes, 


et des artères de jambes (c, d), acquises sur un scanner 64 barrettes. 
Noter l'excellente résolution spatiale des artères de jambe. 
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Logiciels de quantification 

Des logiciels de quantification automatique du calibre artériel 
et des degrés de sténoses sont maintenant disponibles sur tous 
les appareillages (fig. 5-55). Ils reposent sur la reconnaissance 
automatique, à partir de reconstructions curvilignes, des 
bords de la lumière artérielle [7]. 


Dans la plupart des cas, l’ensemble de ces modes de reconstruc- 
tion est utilisé pour le même examen pour donner une vision 
d’ensemble et analyser avec précision toutes les lésions détectées. 


IRRADIATION 


L'augmentation de la pratique du scanner en général s’accom- 
pagne d’un accroissement très significatif de l’irradiation de la 
population [8]. Parmi ces examens, l’angio-TDM représente 
une source de rayonnements très importante compte tenu de la 
finesse des coupes réalisées et de la couverture spatiale impor- 
tante de l’acquisition. Certains patients sont surveillés régulière- 
ment par des examens d’angio-TDM répétés. Le risque réel de 
développement de cancers lié à l’imagerie par TDM n’est pas 
encore connu car les études sont en cours. Il serait toutefois 


N 


estimé à environ 2% des cancers. Même si la majorité des 
patients exposés à ce type d'examens est relativement âgée, il est 
vraisemblable que des mesures visant à réduire l’irradiation des 
patients nous seront imposées dans un avenir proche. Il faut 
donc nous orienter, dès aujourd’hui, vers un transfert des exa- 
mens TDM par des techniques non irradiantes, en particulier 
pour les sujets jeunes et pour les patients qui nécessitent une 
surveillance régulière. 


PRINCIPALES APPLICATIONS CLINIQUES 


Explorations des troncs supra-aortiques 

L’angio-TDM dans l’exploration de la pathologie des troncs 
supra-aortiques s’est progressivement, et avec raison, substi- 
tuée à l’angiographie, grâce à l’exceptionnelle qualité des don- 
nées volumétriques obtenues permettant d’obtenir une 
imagerie vasculaire et des tissus environnants détaillée de la 
crosse aortique au polygone de Willis [9]. Quelle que soit la 
pathologie explorée, et comme pour les autres territoires, 
l'interprétation passe par l’analyse des coupes axiales natives 
puis par les reconstructions bi et tridimensionnelles (fig. 5-56). 





Figure 5-55. Anévrisme de l'aorte abdominale. 


a. Utilisation d'un logiciel de quantification automatique afin d'effectuer les différentes mesures avant mise en place d'une endoprothèse fenestrée (b). c. Reconstruction 


VRT après traitement. 
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Figure 5-56. Angio-TDM des troncs supra-aortiques dans le bilan d'une sténose pré-occlusive de la carotide interne droite. 
a, b, c. Coupes axiales sur la bifurcation carotidienne droite. d. Reconstruction mode VRT. e. Reconstruction mode MIP. 


L'avantage de l’angio-TDM par rapport aux autres techniques 
est sa facilité d'interprétation et d’analyse des images par le clini- 
cien. Il existe cependant quelques inconvénients à cette 
méthode : le siphon carotidien est parfois difficile à explorer. Les 
grosses calcifications pariétales gênent l’analyse 2D et 3D et peu- 
vent empêcher la visualisation de la lumière vasculaire. La vitesse 
de circulation au niveau de cette zone anatomique fait que l’ana- 
lyse des images peut être artefactée par le retour veineux. Enfin, 
le scanner ne fournit aucune donnée vélocimétrique. 


Application à la pathologie athéromateuse (fig. 5-56) 

En analyse qualitative, l'acquisition hélicoïdale permet l’évalua- 
tion des sténoses, le diagnostic d’occlusion et l’analyse du type de 
sténose (calcifiée, lipidique, fibreuse), par la mesure de leur den- 
sité [10]. En analyse quantitative, la réalisation des mesures est le 
temps essentiel et final de l'examen. Le degré de sténose peut être 
facilement évalué sur les images 2D, par le calcul du plus petit 
diamètre au niveau de la sténose par rapport au plus petit diamè- 
tre de la carotide interne à distance (méthode NASCET). 


Application à la pathologie non athéromateuse 


L’angio-TDM est également un excellent examen du diagnos- 
tic et d'étude de l’extension des dissections carotidiennes et 
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vertébrales [4], des fibrodysplasies (fig. 5-57), des artériopa- 
thies inflammatoires ou des malformations vasculaires intra- 
crâniennes. 


Application au syndrome du défilé thoracobrachial 

Le diagnostic de la pathologie du défilé thoracobrachial est 
difficile en raison de la variabilité des signes cliniques mais 
aussi de la multiplicité des anomalies pouvant comprimer les 
structures vasculaires et nerveuses. L’angio-TDM permet de 
réaliser une acquisition avec manœuvre de sensibilisation. 
Lorsqu’elle est anormale, en position neutre, elle permet de 
visualiser les structures périvasculaires normales et les causes 
osseuses ou cartilagineuses de compression. L'analyse des tis- 
sus mous reste plus difficile qu’en IRM [11]. 


Exploration de l'aorte 

L’angio-TDM, qui permet d’effectuer des reconstructions mul- 
tiplanaires, est une technique idéale pour explorer les patho- 
logies de l'aorte quelle qu’en soit létiologie. L'utilisation 
principale de Pangio-TDM dans la pathologie aortique est l’éva- 
luation des anévrismes abdominaux et thoraciques, en donnant 
une cartographie complète de son extension, de sa position par 
rapport aux différentes branches artérielles issues de l'aorte et 
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Figure 5-57. Angio-TDM des troncs supra-aortiques en mode MIP mettant en évidence une dissection sur des lésions de dysplasie fibromusculaire 


de la portion sous-pétreuse de la carotide interne gauche. 








Figure 5-58. Anévrismes de l'aorte abdominale sous-rénale reconstruïts en mode MIP (a) et en mode VRT (b). 


des autres structures, de ses dimensions exactes extra et intralu- 
minales (fig. 5-58). Le diagnostic des complications à type de 
rupture ou de fibrose relève également de cette technique. La 
qualité des reconstructions multiplanaires et de la précision des 
mesures en font un examen indispensable avant la mise en place 
d’une endoprothèse (cf. fig. 5-55) et après la pose pour en sur- 
veiller l’évolution et dépister les complications [12]. 


Une autre application majeure est le diagnostic et le bilan 
d'extension des dissections aortiques [13], et de leurs varian- 
tes : hématome intramural [14] (fig. 5-59). Le développement 
des scanners multidétecteurs avec des vitesses élevées de rota- 
tion permet de s’affranchir des artefacts cinétiques liés aux 
pulsations de l'aorte, en particulier sur l’aorte ascendante. Ces 
améliorations ont également permis de remplacer l’aortogra- 
phie en urgence pour le diagnostic des lésions traumatiques 
de l’isthme aortique [15] (fig. 5-60). 


Explorations vasculaires périphériques 
Applications aux artères viscérales 


L’angio-TDM est devenue la technique de référence pour l’explo- 
ration de ces artères grâce à sa résolution spatiale élevée [16]. Elle 
est la méthode de recours privilégiée, après l’écho-Doppler et en 
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Figure 5-59. Angio-TDM de l'aorte dans son ensemble en mode MIP 
qui retrouve une dissection de type B. 
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Figure 5-60. Angio-TDM de l'aorte thoracique après accident de la voie publique : rupture sous-adventicielle de l'isthme aortique. 


a. Plan axial. b. MPR sagittal oblique. 


l'absence d’insuffisance rénale, de détection et d'évaluation de la 
sténose des artères rénales [17-19]. Elle permet de confirmer le 
diagnostic suspecté, de caractériser la sténose sur le plan mor- 
phologique tout en évaluant l’ensemble des lésions de la paroi 
aortique. Elle est la méthode de choix pour la détection des ané- 
vrismes artériels [20] (fig. 5-61) et des lésions de dissection spon- 
tanée ou traumatique de ces artères. Elle permet de caractériser 
ces mêmes pathologies au niveau des artères digestives [21]. 
Enfin, c’est devenu la méthode de choix pour l'évaluation rénale 
des donneurs vivants avant transplantation [22]. 

Applications aux artères des membres inférieurs 

L’angio-TDM est aujourd’hui couramment utilisée pour 
’évaluation de lartériopathie chronique des membres infé- 
rieurs et se substitue, avec l’angio-IRM, pratiquement totale- 





Figure 5-61. Reconstruction en mode VRT d'un anévrisme artériel 
développé entre le tronc cæliaque et l'artère mésentérique supé- 
rieure qui naissent d'un tronc commun. 

(Cliché dû à l'obligeance du Dr J.-C. Laharie, Saint-Pierre de la Réunion.) 
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ment à l’artériographie diagnostique [23]. Elle permet la 
détection, la caractérisation et la mesure des sténoses ou des 
occlusions artérielles. L'analyse du réseau d’aval permet la 
planification de la thérapeutique (cf. fig. 5-54). L’examen 
consiste en la réalisation d’une seule acquisition étendue de 
l'aorte coœliaque aux pieds après injection de produit de con- 
traste. À l'étage distal, la qualité des images dépend essentiel- 
lement de l’importance des calcifications qui, lorsqu'elles sont 
trop importantes, peuvent gêner l’analyse de la lumière arté- 
rielle. Par ailleurs, l’équipement des plateaux d’urgence avec 
ce type d’appareillage permet d'appliquer aussi cet examen au 
bilan des traumatismes artériels [24] (fig. 5-62 et 5-63). 


Enfin, cet examen peut être utilisé en cas de suspicion de syn- 
drome de l’artère poplité piégée (fig. 5-64). 





Figure 5-62. Angio-TDM en mode MIP d'un faux anévrisme post-trau- 
matique de l'artère axillaire. 
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Figure 5-63. Angio-TDM de l'aorte et des artères des membres infé- 
rieurs dans le bilan préthérapeutique d'une ischémie aiguë du mem- 
bre inférieur droit. 

Embole de l'artère poplitée bien visualisé en mode MIP (a) et en MPR (b). 





Explorations post-thérapeutiques 

L’angio-TDM est utile pour analyser les complications des pon- 
tages artériels, sténoses (fig. 5-65), pseudo-anévrismes anasto- 
motiques, dilatations et collections périprothétiques [25]. 


L'analyse des stents est aujourd’hui possible grâce à l’aug- 
mentation de la résolution spatiale, en particulier dans la 
direction de l'épaisseur de coupe [26, 27]. Il est possible de 
détecter l’hyperplasie intimale dans la lumière des stents sans 
être trop gêné par les artefacts de durcissement de faisceau 
(fig. 5-66). Dans les suites de la pose d’une endoprothèse, 
lPangio-TDM reste l'examen de référence pour surveiller le 
diamètre du sac anévrismal et pour détecter et classer les 
endofuites [28]. Se pose ici le problème de l’irradiation car ces 
contrôles doivent être répétés. C’est pourquoi l'échographie 
de contraste et l’angio-IRM joueront un rôle croissant à l’ave- 
nir dans ce domaine. 


Exploration des artères pulmonaires 
L’angio-TDM des artères pulmonaires s’est aujourd’hui impo- 
sée dans le diagnostic de l’embolie pulmonaire [29] (fig. 5-67). 


Sur le plan technique, un produit de contraste à plus basse 
concentration peut être utilisé (200 à 300 mg/mL) et 
lacquisition doit être lancée au bon moment pour obtenir 
un rehaussement maximum du lit artériel pulmonaire. Les 
équipes soit utilisent des délais fixes qu’ils modulent en 
fonction de l’âge du patient, soit, le plus souvent, suivent le 
rehaussement en densité dans le tronc de l’artère pulmo- 


naire par une région d'intérêt, l'acquisition se lançant auto- 





Figure 5-64. Artères poplitées piégées par compression musculaire. Acquisition en flexion plantaire contrariée. 


a. Images sources de 1 mm d'épaisseur ; b. Reconstruction MPR coronale. 
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Imagerie radiologique 





Figure 5-65. Contrôle d'un pontage fémoropo- 
plité en angio-TDM, en mode MIP après seg- 
mentation osseuse. 





matiquement à partir d’un seuil de rehaussement prédéfini. 
L’acquisition doit couvrir l’ensemble de l'étage pulmonaire. 
Puis, après reconstruction des coupes thoraciques, il est 
possible de profiter de l’injection pour prolonger l’acquisi- 
tion aux étages abdominal et pelvien et aux membres infé- 
rieurs jusqu’au trépied jambier, en limitant le nombre de 
coupes pour modérer l’irradiation [30]. La réalisation de 
cette deuxième phase est controversée dans la littérature 
[30, 31]. Certains ont proposé de coupler cette acquisition 
à une évaluation de la perfusion pulmonaire par soustrac- 
tion mais les résultats ne sont pas encore assez probants 
pour être proposés en clinique. 


Exploration en double énergie 

L’exploration TDM en double énergie en source unique a été 
utilisée depuis de nombreuses années pour caractériser les tis- 
sus. Cela consistait à imager un volume ou une coupe avec 
deux niveaux de tension de tube différents. Avec ces systèmes, 
les temps d'acquisition étaient longs et la résolution spatiale 
limitée, ce qui en a rapidement limité l'utilité en clinique. 
Depuis quelques années, est apparu sur le marché un appareil 
de TDM à double source (double couple tube — détecteurs) 





Figure 5-66. Dissection spontanée de l'AMS (artère mésentérique supérieure) traitée par stent. 
Coupe axiale (a) et MPR sagittal (b), le VRT (c) montre que le faux chenal est toujours perméable et le MPR fin passant par le milieu du stent (d) que le stent est 
perméable mais trop court. 
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Explorations complémentaires 








Figure 5-67. Angio-TDM des artères pulmonaires mettant en évidence une embolie proximale bilatérale en incidence axiale (a) et en MPR 


coronal (b). 


permettant une imagerie en double énergie simultanée (140 
et 80 kV par exemple) et qui permet d’obtenir cette informa- 
tion sur de larges volumes et en haute résolution. L'intérêt 
réside essentiellement dans la possibilité de caractériser et par 
suite d’extraire automatiquement les calcifications de la paroi 
artérielle sans qu’il puisse y avoir de confusion avec la lumière 
opacifiée par le produit de contraste [32]. Ceci est particuliè- 
rement utile pour les bifurcations carotidiennes et les artères 
jambières. D’autres ont proposé d’utiliser cette méthode pour 
extraire les paramètres de perfusion pulmonaire au cours de 
la même acquisition, la densité du parenchyme pulmonaire 
rehaussé et celle de la lumière artérielle pouvant être différen- 
ciées [33]. 


Angio-IRM 





L’angio-IRM s’est beaucoup développée dans les années 1990 
car elle permettait de créer des images de la lumière des vais- 
seaux sans injection de produit de contraste, sur la base 
d’effets de flux. Cependant ces méthodes se sont révélées sou- 
vent limitées dans leurs applications du fait d’une couverture 
ou d’une résolution spatiale insuffisante, ou de la longueur 
des temps d’acquisition. C’est pourquoi les méthodes basées 
sur des séquences d’acquisition rapide avec injection d’un 
bolus de produit de contraste se sont imposées par la suite et 
jusqu’à nos jours, à l’image de l’angio-TDM. Ces méthodes 
ont été largement utilisées, d'autant que les chélates du gado- 
linium (Gd) présentaient une très bonne tolérance par rap- 
port aux produits iodés, en particulier vis-à-vis de la 
néphrotoxicité. Cependant, l'apparition des complications à 
type de fibrose néphrogénique systémique chez l’insuffisant 
rénal sévère conduit à revoir cette stratégie en développant à 
nouveau les séquences de flux et en les optimisant avec les 
systèmes d'imagerie actuels. 
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PRINCIPES 


Techniques d'acquisition sans produit 
de contraste 


Effets de flux 


Phénomènes de temps de vol 
Ils correspondent à une augmentation du signal du flux 
lorsqu'un vaisseau traverse le plan de coupe, d’autant plus 
que leurs axes sont perpendiculaires. Ce renforcement 
dépend du temps de transit (ou temps de vol) des protons au 
sein de la coupe. Il est toutefois biphasique avec une augmen- 
tation progressive du signal au fur et à mesure que la vitesse 
augmente, jusqu’à un maximum à partir duquel il diminue 
jusqu’à ce qu’il ne produise plus de signal : c’est le « vide de 
signal » des flux rapides. Les méthodes d’imagerie basées sur 
le renforcement de ces effets sur tout un volume et sur une 
gamme de vitesse la plus large possible sont les méthodes 
d’angiographie dites par « temps de vol ». 


Changements de phase 

Les protons qui se déplacent dans un champ magnétique 
homogène ne présentent pas de changement de fréquence de 
précession ou de phase. Par contre, ceux qui se déplacent 
dans un plan de coupe soumis à un champ magnétique rendu 
hétérogène du fait de l'activation de gradients de champ ser- 
vant au codage spatial de l’image vont voir leur fréquence de 
précession se modifier légèrement, ce qui induit un change- 
ment de phase. Contrairement au précédent, cet effet se ren- 
force d'autant plus que le vaisseau est parallèle au plan de 
coupe. Ce phénomène est exploité dans la méthode d’image- 
rie dite par « contraste de phase ». 


Techniques d'acquisition 
ARM par temps de vol 
Cette méthode est la plus ancienne. Elle repose sur des séquen- 


ces en écho de gradient 2D ou 3D qui renforcent le signal du 
flux rentrant dans le volume par rapport aux tissus stationnai- 


Imagerie radiologique 








Figure 5-68. ARM du polygone de Willis sans produit de contraste. 





OL 


Technique de temps de vol en incidence axiale (a) et coronale (b). L'acquisition se fait en incidence axiale transverse, perpendiculaire à la direction du flux. 


res. Elle s'applique aussi bien aux artères qu'aux veines. Toute- 
fois, pour éviter de superposer les deux flux, il est possible de 
placer des bandes dites de présaturation en amont pour élimi- 
ner le signal du flux non désiré. Les images sont ensuite analy- 
sées après un post-traitement de type MIP. Ces séquences 
présentent plusieurs inconvénients. Elles doivent être acquises 
dans un plan perpendiculaire à l'axe des vaisseaux pour obtenir 
un signal maximum, ce qui limite la hauteur des volumes 
acquis car le signal s’atténue au fur et à mesure que le vaisseau 
rentre dans le volume. De plus, les vaisseaux se rapprochant de 
l'axe de coupe au cours de leur trajet voient leur signal dispa- 
raître. Les turbulences induites par les sténoses étaient à l’ori- 
gine d'importants effets de saturation avec perte de signal et 
majoration du degré de rétrécissement et importantes difficul- 
tés de quantification. Le temps d’acquisition est relativement 
long, durant plusieurs minutes, ce qui les rend incompatibles 
avec l’apnée. Enfin, la visualisation de la distalité des territoires 
artériels est très limitée. Elle est toujours utilisée au niveau de 
l’encéphale pour observer le polygone de Willis (fig. 5-68). 


ARM par contraste de phase 

Son principe repose sur le déphasage des spins dans le plan qui 
est proportionnel à leur vitesse de déplacement. Elle nécessite 
d’encoder le signal lié aux vecteurs vitesses dans chaque direc- 
tion de déplacement, à l’aide de gradients bipolaires appro- 
priés (gradients d’encodage de flux). En acquérant deux jeux 
de données, l’un en activant le gradient de flux et l’autre sans, 
la soustraction des deux permet d'obtenir les images vasculai- 
res. Un algorithme de type MIP est ensuite appliqué pour la 
visualisation. À l'inverse des précédentes, les acquisitions avec 
cette méthode doivent être réalisées dans l’axe des vaisseaux 
pour pouvoir détecter les changements de phase au fur et à 
mesure du déplacement du flux dans le volume. Ceci permet 
d’imager les vaisseaux sur une plus grande longueur. Il est pos- 
sible avec cette méthode de séparer les artères et les veines en 
fonction de leur direction et de moduler sa sensibilité aux flux 
(fig. 5-69). Cependant ses inconvénients sont de générer éga- 
lement des zones de « vide de signal » en présence de turbu- 
lences majorant les sténoses et d’avoir des temps d’acquisition 
relativement longs. Comme l’écho-Doppler, en couplant cette 
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acquisition avec l’'ECG, cette technique est capable de fournir 
des données hémodynamiques quantitatives sur les vitesses 
circulatoires sous la forme de cartographies dynamiques de 
vitesses, perpendiculaires au vaisseau d’intérêt. 


Séquences de ciné-IRM 

Ce sont des séquences en écho de gradient, synchronisées à 
l'ECG, obtenues pendant plusieurs phases du cycle cardiaque. 
C’est donc une modalité d’imagerie dynamique qui se prête 
bien à l'imagerie du cœur et de l’aorte. 


Séquences d'ARM à « sang noir » 

À l'inverse des précédentes, ces séquences visent à éteindre le 
signal du flux pour pouvoir mieux analyser la paroi vascu- 
laire. Elles permettent de s'affranchir de tout artefact de signal 
endoluminal et sont particulièrement bien adaptées à l'étude 
des parois artérielles, en particulier des bifurcations caroti- 
diennes [34] (fig. 5-70), ou des cavités cardiaques et depuis 
peu des sténoses coronaires [35]. Elles reposent sur des prin- 
cipes d'extinction du signal du flux par l’intermédiaire de 
bandes de présaturation au-dessus et au-dessous de la zone 
d'intérêt. 





Figure 5-69. ARM intracérébrale sans produit de contraste, par techni- 
que de contraste de phase en incidence sagjittale, permettant un 
rehaussement des structures vasculaires parallèles au plan d'acquisition. 


Explorations complémentaires 








Figure 5-70. ARM en technique « sang noir » de la bifurcation carotidienne. 
L'absence de tout artefact de flux dans la lumière artérielle permet une analyse précise des plaques athéromateuses pariétales [34]. 





b 


a 


Figure 5-71. Exemples d'ARM sans produit de contraste en précession libre à l'état d'équilibre [38]. 
a. ARM cervicoencéphalique obtenue en trois acquisitions volumiques successives. b. ARM d'un greffon rénal. c. ARM des mains. 


Nouvelles séquences d'ARM dites en précession libre à l’état 
d'équilibre 

Ces méthodes sont en train de révolutionner l’'ARM sans 
produit de contraste [36-38]. Ces séquences sont très rapi- 
des, ont un niveau de signal/bruit élevé, et elles peuvent 
être sensibilisées au flux dans les trois directions de 
l’espace. Enfin, elles génèrent un contraste très fort entre 
les vaisseaux circulants et les tissus fixes. Elles peuvent être 
synchronisées à l’'ECG et corrigées des mouvements respi- 
ratoires par différentes méthodes. Elles ont lavantage 
d’être moins sensibles aux pertes de signal liées aux turbu- 
lences et de permettre une analyse plus fine des vaisseaux 
distaux. Leur qualité se rapproche de plus en plus des tech- 
niques avec produit de contraste (fig. 5-71). Elles vont 
donc peu à peu s’imposer en première intention, en parti- 
culier chez les patients présentant une insuffisance rénale 
sévère. 
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Techniques d'acquisition avec produit 
de contraste 


Produits de contraste IRM 


Chélates du Gd de bas poids moléculaire [39] 

Les produits de contraste les plus utilisés sont les chélates de 
Gd de bas poids moléculaire (< 1 kd). Il en existe plusieurs 
sur le marché qui se distinguent entre eux selon l’osmolalité, 
Pionicité, la stabilité dans le plasma et la nature du ligand : 
Gd-DOTA (Dotarem), Gd-DTPA (Magnevist), Gd-HP-DO3A 
(Prohance), Gd-DTPA-BMA (Omniscan), etc. Ils sont tous 
hyperosmolaires mais, contrairement aux produits iodés, ceci 
peut être négligé du fait des petites doses injectées. Ils ont la 
même pharmacocinétique que les produits de contraste iodés, 
c’est-à-dire une distribution bicompartimentale, plasmatique 
avec libre diffusion interstitielle, et une élimination rénale 
quasi exclusive par filtration glomérulaire, sans réabsorption 


Imagerie radiologique 





ni sécrétion tubulaire. La dose recommandée en clinique est 
de 0,2 mL/kg de poids corporel. En angio-IRM, il a été sou- 
vent proposé d’injecter une double dose, voire une triple 
dose, pour améliorer la qualité d’image sur les grands volu- 
mes à couvrir comme les membres inférieurs. Il a même été 
proposé de pratiquer des angiographies et des scanners au Gd 
chez l’insuffisant rénal. Cette attitude a été revue à la baisse 
pour éviter les complications liées à ces fortes doses. 


Chélates du Gd dits « à rémanence vasculaire » [40] 

Certains produits de contraste ont une pharmacocinétique 
différente de celle des précédents soit du fait de leur haut 
poids moléculaire (> 1 kd), encore en développement, soit 
par leur capacité à se lier à l’albumine plasmatique une fois 
injectés (Gd-BOPTA, Multihance; MS-325, Vasovist). Ceci 
leur permet de rester plus longtemps dans les vaisseaux et 
ainsi de renforcer leur effet sur le signal intravasculaire. Ceci 
permet également de diminuer les doses injectées. 


Particules d’oxyde de fer 

Ces agents sont constitués d’un ou plusieurs noyaux cristal- 
lins d'oxyde de fer de 4 à 6 nm de diamètre recouverts d’un 
dextran de bas poids moléculaire. Deux classes de particules 
sont disponibles selon leur taille: les plus grandes (200- 
300 nm de diamètre), appelées Superparamagnetic Iron Oxide 
Particles (SPIO) et les plus petites (20-30 nm de diamètre), 
appelées Ultrasmall SPIO ou USPIO. L'avantage de ces parti- 
cules pour l’imagerie vasculaire est leur distribution unicom- 
partimentale, sans diffusion interstitielle. Elles sont trop 
grosses pour être filtrées par les glomérules et, de ce fait, elles 
recirculent plus longtemps avant d’être capturées et phagocy- 
tées par les cellules du système réticulo-endothélial. Elles se 
prêtent également très bien aux études de perfusion tissulaire. 
Malheureusement, aucune de ces particules n’a encore l’auto- 
risation de mise sur le marché avec une indication vasculaire. 


Complications et précautions d’emploi 

Les chélates du Gd de bas poids moléculaire peuvent être à 
l'origine de réactions allergiques au même titre que les produits 
de contraste iodés. Par contre, il est vrai qu’ils peuvent être 
considérés comme non néphrotoxiques chez l’insuffisant rénal. 
Toutefois, ceci n’est plus vrai pour les fortes doses injectées qui 
doivent aujourd’hui être proscrites sur ce terrain. En effet, une 
nouvelle complication est apparue il y a quelques années chez 
linsuffisant rénal : la fibrose néphrogénique systémique (ENS) 
est une maladie nouvelle qui est caractérisée par une fibrose 
étendue des tissus [41]. Elle a été pour la première fois diagnos- 
tiquée en 1997 chez des patients dialysés. Depuis, environ 400 
cas ont été décrits chez des patients insuffisants rénaux [42]. 
Récemment, un lien de causalité a été établi entre l’injection de 
dérivés du gadolinium et cette nouvelle maladie. 


La FNS se manifeste par une atteinte cutanée qui débute le 
plus souvent au niveau des membres inférieurs et qui va 
ensuite s'étendre aux membres supérieurs et au tronc. Le 
visage et le cou sont systématiquement épargnés. Les lésions 
se présentent sous la forme de plaques ou de papules indurées 
et brunâtres avec un aspect en peau d'orange. Un prurit, des 
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sensations de douleurs et de brûlures de la peau sont fré- 
quemment observés. Ces lésions cutanées peuvent induire un 
trouble de l’extension des articulations et rendre le patient 
impotent. Par ailleurs, des lésions systémiques peuvent être 
observées avec des atteintes d’organes tels le cœur ou le pou- 
mon qui peuvent entraîner le décès du patient. Des polyneu- 
ropathies sensitivomotrices ont également été décrites. Le 
diagnostic différentiel concerne la sclérodermie, le scléro- 
myxœdème et le scléroderme de Buschke. Le délai d’appari- 
tion entre la ou les doses de chélate de gadolinium et les 
signes cliniques de la maladie varie de quelques jours à quel- 
ques mois. Les expérimentations sont actuellement en faveur 
d’un mécanisme de toxicité du gadolinium par relargage. Le 
relargage de gadolinium libre est plus probable in vivo si la 
constante d’affinité du chélate est plus faible. Néanmoins, la 
physiopathologie et les facteurs déclenchants exacts de cette 
maladie ne sont pas complètement élucidés. 


Les patients à risque sont les insuffisants rénaux sévères (clea- 
rance de la créatinine < 30 mL/min), chez lesquels Omniscan 
et Magnevit sont contre-indiqués. La transplantation hépati- 
que, l’inflammation périopératoire et la prise d’érythropoïé- 
tine ont été décrites comme facteurs de risque surajoutés. 
L'enfant de moins de 1 an est considéré comme à risque du 
fait de son « immaturité rénale » mais cette précaution n’est 
pas vraiment argumentée. 


Par ailleurs, il est recommandé de ne pas substituer l’angio- 
IRM par un angioscanner chez l’insuffisant rénal, car le risque 
de néphropathie iodée demeure le risque le plus important 
par rapport à celui de FNS. 

Techniques d'acquisition [43] 

Ce sont les séquences les plus utilisées. Le principe est le même 
qu’en angio-TDM, basé sur l'injection d’un bolus de produit de 
contraste suivi d’une acquisition dynamique volumique en écho 
de gradient très pondérée en T1, au moment du rehaussement 
maximum en intravasculaire. Ici, les acquisitions se font plutôt 
en incidence coronale pour couvrir une hauteur maximum en 
un minimum de temps et en soustraction. Les caractéristiques de 
la séquence seront choisies pour que le signal des tissus fixes soit 
le plus faible possible par rapport à celui du produit de contraste 
(TR le plus court possible, saturation de la graisse). Au besoin, le 
volume d'intérêt sera acquis avant l’arrivée du contraste pour 
servir de masque à une éventuelle soustraction, particulièrement 
utile pour les angio-IRM distales où la taille des vaisseaux est 
souvent réduite. Les durées d’acquisition doivent être courtes car 
le rehaussement est maximum au moment du premier passage. 


Les produits de contraste de bas poids moléculaire sont en 
général injectés à la dose habituelle de 0,1 mmol/kg, mais par- 
fois à hauteur de la double dose (0,2 mmol/kg) pour l'aorte et 
les membres inférieurs. Avec les produits de contraste qui se 
lient aux protéines plasmatiques, la dose habituelle est quasi- 
ment toujours suffisante. 

Une fois le bolus passé, le contraste diminue. Pour la cavité abdo- 
minale, l’image doit être acquise en apnée pour éviter les artefacts 
liés aux mouvements. C’est pourquoi le délai entre l'injection et 


Explorations complémentaires 








Figure 5-72. ARM normale des troncs supra-aortiques après injection de produit de contraste. 


a. Incidence de face. b. OAG (oblique antérieur gauche). 


l'acquisition doit être parfaitement établi. Il n’est en général pas 
calculé : l’arrivée du bolus est suivie à l’aide d’une séquence « sco- 
pique » soustraite, en basse résolution spatiale et haute résolution 
temporelle, puis l'acquisition est lancée lorsque le territoire arté- 
riel ciblé commence à se remplir. Cela permet de s'affranchir des 
variations interindividuelles de vitesse circulatoire. 


Si l’acquisition est lancée trop tôt, le rehaussement est insuf- 
fisant, si elle est lancée trop tard, la visualisation des artères 
est gênée par la superposition du retour veineux. Ce délai est 
très court pour les troncs supra-aortiques (entre 8 et 14 s) car 
le retour veineux jugulaire est très rapide. Il est plus lent au 
niveau des membres (entre 20 et 45 s) mais il peut toutefois 
être gênant à l'étage jambier. 

Le mode d’acquisition peut varier d’une séquence à l’autre et 
d’un constructeur à l’autre, en particulier dans la façon de 
recueillir les données pour privilégier le rehaussement de 
contraste par rapport aux données spatiales. 


Par ailleurs, le mode de balayage du volume d’intérêt dépend 
de ses dimensions par rapport à la taille du champ de vue : si 
le volume correspond au champ de vue, aucun déplacement 
de table n’est nécessaire et l’on peut soit privilégier la résolu- 
tion spatiale en ne faisant qu’une acquisition « statique », soit 
privilégier la résolution temporelle et répéter les acquisitions 
dans le temps, comme en angiographie par rayons X : c’est 
l’angio-IRM 4D, ou dynamique. 


Reconstruction et post-traitement des images 

Toutes les images sont reconstruites dans le plan de l’acquisi- 
tion, puis post-traitées le plus souvent à l’aide de l'algorithme 
MIP. Comme en angio-TDM, il est possible de faire varier 
l'épaisseur du volume projeté pour améliorer la résolution 
des reconstructions. Pour les techniques avec produit de con- 
traste, une soustraction entre les images injectées et non 
injectées est parfois nécessaire, en particulier pour les artères 
distales des membres. Les techniques de post-traitement 3D 
peuvent être employées mais apportent peu d’avantage par 
rapport à la projection MIP. Comme en scanner, il est recom- 
mandé en cas d’anomalie de revenir à l'analyse des coupes 
natives dont l'épaisseur est de l’ordre du millimètre [44]. 
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Il n'existe pas encore de logiciel de quantification des sténoses 
artérielles comme en scanner car elles sont plus aléatoires du 
fait des artefacts de flux. 


Particularités techniques 
Certaines particularités techniques méritent d’être préci- 
sées en fonction des territoires étudiés. 


Pour les troncs supra-aortiques 

Les techniques de flux sont en général suffisantes pour explo- 
rer le polygone de Willis [45]. Par contre, du fait du volume 
à couvrir, l'exploration de l’ensemble de ces troncs depuis la 
crosse aortique jusqu'au polygone nécessite le recours aux 
techniques injectées (fig. 5-72). Ceci nécessite d’avoir recours 
à des antennes dédiées qui couvrent tout ce volume. Dans ce 
cas, comme cela a été précisé plus haut, le timing d’acquisi- 
tion est crucial pour assurer une bonne visualisation de 
l’ensemble des axes artériels en évitant les superpositions liées 
à l’opacification du retour veineux. 


Pour les membres supérieurs 

L’injection de produit de contraste doit être effectuée du côté 
controlatéral, à nouveau pour éviter la superposition avec les 
structures veineuses (fig. 5-73). 

Certains constructeurs proposent d’avoir recours à des anten- 
nes dédiées aux membres pour améliorer le signal et ainsi 
gagner en résolution spatiale. 





Figure 5-73. ARM normale des artères sous-clavières en incidence de 
face. 


Imagerie radiologique 








Figure 5-74, ARM normale de l'ensemble de l'aorte après injection de produit de contraste. 


a. Incidence de face. b. OAG (oblique antérieur gauche). 


Pour l'aorte dans son ensemble 

Un large champ de vue sera positionné de la crosse aortique 
à la bifurcation. Le délai entre l’injection et le déclenchement 
de lacquisition doit être correctement choisi pour obtenir 
une opacification homogène de tout l’axe aortique (fig. 5-74). 
Pour l'aorte abdominale et les membres inférieurs 

L'ensemble du volume est couvert en coupes coronales grâce 
à trois volumes successifs séparés par un déplacement de table 
[46] (fig. 5-75). 

Cet examen est en général réalisé en un temps, après injection 
de la totalité du produit de contraste. Chacun de ces volumes 
a une épaisseur limitée pour obtenir un temps d’acquisition 
relativement court, si bien que le positionnement du patient 
et des volumes est crucial pour éviter qu’un segment artériel 
en soit exclu (en particulier en cas de sinuosité), mimant alors 
une thrombose segmentaire. Le retour veineux avec du sang 
opacifié peut être plus rapide que prévu, les veines venant 
alors masquer les trajets artériels (fig. 5-76). 


Pour prévenir ce phénomène, on place des garrots à hauteur 
des cuisses. Parfois, pour améliorer la visualisation des artères 
distales jambières, en cas de trouble trophique par exemple 
(fig. 5-77a et b), on peut placer une antenne de surface sur 
l'étage jambier et réaliser l'examen en deux temps avec un 
double bolus : une première acquisition en haute résolution 
(fig. 5-77c), éventuellement en 4D à l’aide d’une première 
demi-dose d’agent de contraste, puis, avec la deuxième demi- 
dose, une deuxième acquisition proximale en deux volumes, 
aorte, étage fémoropoplité. 

Angio-IRM dynamique ou 4D 

Lorsque la dynamique de rehaussement est importante à 


suivre, ou lorsqu'il est nécessaire d’imager les temps arté- 
riels puis les temps veineux, il est préférable d’utiliser des 
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séquences dynamiques dites 4D, qui consistent à répéter la 
même séquence avec une cadence qui dépend essentielle- 
ment de la technique utilisée et de la résolution spatiale des 
images [47]. Cette approche dynamique est très utile au 
niveau de l'aorte thoracique [48], des artères jambières [49] 
(fig. 5-78) ainsi qu’en cas de malformation artérioveineuse 
ou de syndrome des défilés [48]. Elle est très limitée en 
angio-TDM pour des raisons d'irradiation. 





Figure 5-75. Exemple d'ARM de l'aorte et des membres inférieurs 
après injection de produit de contraste, en trois paliers d'acquisition. 
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Figure 5-77. ARM des membres inférieurs chez un patient présentant des troubles trophiques du membre inférieur droit. 
L'ARM en un temps ne permet pas d'analyser le temps distal, vraisemblablement à cause de l'insuffisance circulatoire (a, b). Un temps séparé, centré sur l'étage jambier, 
permet de palier cet échec (c). 


Angio-IRM à 3T 

Elle permet d'améliorer considérablement la résolution des 
images grâce à une augmentation du rapport signal sur bruit, 
en particulier en y couplant des antennes de surface (fig. 5-79). 
Pour le corps entier 

Il est aujourd’hui possible d’envisager des examens d’ARM 
corps entier en faisant quatre paliers d'acquisition, après deux, 
voire une seule injection de produit de contraste [50, 51] 
(fig. 5-80). Ceci nécessite une extension de table et des temps 
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d’acquisition raccourcis grâce aux méthodes dites d'imagerie 
parallèle. Ces examens pourraient avoir à jouer un rôle dans 
l'avenir pour les bilans de patients polyathéromateux. 

Pour les artères pulmonaires 

Ici, les acquisitions avec injection de produit de contraste sont 
le plus souvent utilisées en incidence coronale, avec des temps 
d’acquisition très courts pour limiter la durée de l’apnée et ainsi 
les artefacts respiratoires [52] (fig. 5-81). Si une résolution spa- 
tiale plus importante est nécessaire comme dans l'étude de la 
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Figure 5-78. ARM dynamique (4D) à l'étage jambier qui permet de suivre la progression du produit de contraste. 








Figure 5-79. ARM en haute résolution à 3 T à l'étage jambier. 
(Cliché dû à l'obligeance du Dr L. Dejugnat, Reims.) 





Figure 5-80. ARM « corps entier » qui, dans un contexte de maladie 
polyvasculaire, permet de détecter les zones pathologiques [51]. 
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aie 


Figure 5-81. ARM pulmonaire après injection de produit de contraste [53]. 
a. Cas d'embolie pulmonaire mettant en évidence le caillot endoluminal (flèche) et des troubles perfusionnels distaux. b. Cas de fistules artérioveineuses dans le cadre 


d'une maladie de Rendu-Osler. 


maladie thromboembolique chronique avec hypertension pul- 
monaire, deux acquisitions successives peuvent être préférées, 
en incidence sagittale, une par côté. En cas de difficultés à tenir 
l’apnée, des séquences dynamiques à temps d’acquisition très 
court peuvent être préférées en sacrifiant un peu de résolution 
spatiale. Enfin, si l’'apnée ne peut être tenue, l’acquisition de 
séquences sans produit de contraste est possible [53]. 


Artefacts et limites 

L’'IRM reste contre-indiquée chez les patients porteurs de 

pacemaker et difficile à réaliser chez les patients claustropho- 

bes. Les principales limites de l’angio-IRM sont : 

— sa résolution spatiale à 1,5 T qui, sur de grands volumes 
(aorte abdominale, artères de membres inférieurs), est 
aujourd’hui inférieure à ce que l’on peut obtenir avec les 
scanners actuels. Cependant, l’arrivée des IRM 3 T permet 
d'augmenter cette résolution grâce à une élévation du 
niveau de signal (cf. fig. 5-80) ; 

- l'absence de visualisation des calcifications, ce qui peut 
avoir un impact dans l'évaluation de la sévérité des lésions 
et dans les choix thérapeutiques. Toutefois cet inconvénient 
peut aussi être un avantage au niveau distal, jambier en par- 
ticulier, car la visualisation de la lumière artérielle ne sera 
pas masquée par ces calcifications comme en angio-TDM. 

Les principaux artefacts rencontrés sont : 


—un mauvais remplissage du centre du vaisseau lié à une 
acquisition trop précoce par rapport à l’arrivée du produit 
de contraste ; 

— un dédoublement des bords du vaisseau en rapport avec de 
fortes variations de concentration au cours de l’acquisition ; 

— une surestimation des rétrécissements liée à des phénomènes 
de déphasage des protons qui prédominent en angio-IRM de 
flux (sans produit de contraste) et sont d’autant plus impor- 
tants que la résolution spatiale des images est basse (fig. 5-82) ; 

— une résolution spatiale encore limite pour l'analyse des peti- 
tes branches artérielles distales (vaisseaux intrarénaux, artères 
digitales, etc.) (fig. 5-83). L'utilisation d’antennes de surface 
et d'IRM 3 T permet progressivement de reculer ces limites ; 
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Figure 5-82. Exemple de surestimation du degré de sténose sur 
l'anastomose inférieure d'un pontage fémoropoplité. 


— une résolution temporelle encore limite pour l’analyse des 
dynamiques élevées comme les malformations artériovei- 
neuses (fig. 5-84) ; 

— enfin, elle peut être artefactée par des implants métalliques 
comme une prothèse de hanche, rendant impossible l’ana- 
lyse segmentaire des vaisseaux. 


Techniques fonctionnelles 

Elles comprennent les mesures de débit artériel, les mesures 
de perfusion tissulaire, les études de la diffusion et des études 
plus spécifiques comme la ventilation. 

La mesure de débit artériel repose sur des méthodes de contraste 
de phase : des cartographies de phase, perpendiculaires à l’axe 
du vaisseau d’intérêt, sont acquises à plusieurs temps du cycle 
cardiaque grâce au couplage de l’acquisition à l'ECG. Les 
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Figure 5-83. ARM de la main chez un patient présentant un ané- 
vrisme artériel sur une artère digitale, sans que le collet puisse être 
bien identifié. 





Figure 5-84. ARM cérébrale par temps de vol qui retrouve le nidus 
d'une malformation artérioveineuse sylvienne droite sans que les 
pédicules afférents puissent correctement être identifiés. 


modifications de la phase sont proportionnelles à la vitesse 
circulatoire. Il devient alors possible de calculer un débit, 
comme en Doppler, en multipliant la vitesse moyenne par la 
surface de section du vaisseau. Elle peut également permettre 
la mesure de la pression pulsée [54]. Cette méthode s’est révé- 


lée très fiable sur les gros vaisseaux thoraciques (fig. 5-85) 
[55], sur l’aorte abdominale et à un moindre degré sur les 
artères rénales [56]. 


La mesure de la perfusion tissulaire peut être mesurée par des 
techniques utilisant un produit de contraste soit extrinsèque, 
soit intrinsèque. Ces mesures reposent sur le rehaussement de 
signal lié à la quantité de spins marqués magnétiquement en 
amont de la coupe (technique dite de marquage des spins) 
[57]. En dehors du cerveau, elles ont été utilisées principale- 
ment sur les reins [58] et sur les poumons [53]. Les méthodes 
avec produit de contraste sont plus souvent utilisées. Elles 
sont souvent associées à l’acquisition morphologique des 
vaisseaux au niveau du cerveau. Elles sont en développement 
au niveau des reins [59] et au niveau du poumon [53]. 


L'étude de la diffusion tissulaire a de très nombreuses applica- 
tions. En pathologie vasculaire cérébrale, ces séquences sont 
indispensables à l’étude de l’ischémie dans le cadre d’un acci- 
dent vasculaire. Elle a été proposée pour suivre les lésions 
musculaires induites par l’ischémie des membres [60]. 
L'étude de la ventilation pulmonaire, couplée à celle de la per- 
fusion, pourrait fournir une information complète, à la fois 
morphologique et fonctionnelle, dans le cadre de la maladie 
thromboembolique. La ventilation peut être étudiée à l’aide 
de gadolinium en aérosol, de gaz inerte hyperpolarisé comme 
l’hélium ou le xénon, ou plus simplement avec l’oxygène qui 
raccourcit le T1 [53]. 


PRINCIPALES APPLICATIONS CLINIQUES 


Explorations des troncs supra-aortiques 
La principale indication de l'ARM des troncs supra-aortiques 
demeure la pathologie athéromateuse [45] (fig. 5-86). 


Elle se substitue à l’angio-TDM dans le cadre d’un accident 
vasculaire cérébral lorsque l’analyse du parenchyme nécessite 
d’avoir recours aux séquences de diffusion associées aux 
séquences de perfusion pour le diagnostic très précoce 
d’ischémie et pour en préciser le pronostic. En cas de dissec- 
tion carotidienne ou vertébrale, elle présente l’avantage de 
montrer l’hématome de la paroi vasculaire sous la forme d’un 
hypersignal en T1 [61] (fig. 5-87). 





Figure 5-85. Imagerie quantitative par contraste de phase couplée à l'ECG, en mode ciné. 
a. Cartographie morphologique d'amplitude. b. Cartographie de phase où l'intensité du signal est proportionnelle à la vitesse circulatoire 
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Par 2 


Figure 5-86. Sténose athéromateuse de l'artère carotide interne gau 


che. 





a. Détection par l'ARM des troncs supra-aortiques. b. Le post-traitement en MIP ciblé sur la bifurcation carotidienne gauche permet de mieux analyser et mieux quantifier 


le rétrécissement. 





Figure 5-87. Dissection de la carotide interne se présentant sous la 
forme d'un hématome de paroi hyperintense en IRM pondérée en T1. 


Dans le cadre de la pathologie athéromateuse, il est possible, 
à l’aide de petites antennes dédiées positionnées sur les bifur- 
cations carotidiennes, de caractériser les plaques de façon 
qualitative et quantitative [62] (fig. 5-88). 

Ces travaux de corrélation anatomopathologiques ont 

démontré qu’il est possible d’identifier : 

— le cœur lipidique, qui présente un signal iso à hyperintense 
en T1 et hypo-intense en T2 ; 

— la composante fibreuse, qui présente un signal iso à hype- 
rintense en T1 et hyperintense en T2, et qui peut être intè- 
gre ou rompue ; 

— les hémorragies intraplaques, qui présentent un hypersignal 
sur toutes les séquences, entre 1 et 6 semaines ; 

— les calcifications, qui présentent un hyposignal sur toutes les 
séquences. 

Ces données permettent ainsi de caractériser les plaques en 

termes de stabilité (ou d’activité), les plaques à risque, présen- 

tant un cœur lipidique ou une hémorragie intraplaque sépa- 
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Figure 5-88. Imagerie morphologique en haute résolution d'une sté- 
nose carotidienne interne qui retrouve un hypersignal en T1 (flèche) 
en rapport avec un cœur lipidique. 


rés de la lumière par une chape fibreuse instable (fine ou 
rompue). Ces résultats nécessitent d’être confirmés avant de 
les utiliser pour les indications thérapeutiques. 


Explorations de l'aorte et de ses branches 

La place de l’angio-IRM est réservée aux contre-indications 
de l’angio-TDM. En effet, sa résolution spatiale est inférieure 
et l’analyse de la paroi est souvent de moins bonne qualité. En 
cas d’anévrisme, elle ne permet pas d'évaluer à la fois la 
lumière et la paroi (fig. 5-89). 

L'avantage de l'ARM dans l’exploration des artères rénales est 
de pouvoir la coupler à une analyse comparative, entre les 
deux reins, des valeurs de perfusion. 


Explorations post-thérapeutiques 

Comme en angio-TDM, l’angio-IRM est tout à fait perfor- 
mante dans la surveillance des pontages artériels, qu’ils soient 
synthétiques ou veineux (fig. 5-90). 

Par contre, en ce qui concerne les stents, ceux-ci créent sou- 
vent des artefacts qui obscurcissent la lumière artérielle de 
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Figure 5-89. ARM de l'aorte dans son ensem- 
ble mettant en évidence un anévrisme 
étendu aux deux étages. 

Seule la lumière circulante est visible. 


Figure 5-90. ARM des membres inférieur 
pour le contrôle d'un pontage extra-anatomique sus-pubien. 


façon plus ou moins importante selon la composition du 
stent. Si in vitro l'interface stent — lumière peut être optimisée 
avec certains [63], les résultats sont beaucoup plus aléatoires 
in vivo [64] (fig. 5-91). Il est donc recommandé de privilégier 
les ultrasons et le scanner pour leur surveillance. 


Artériographie 





Les progrès importants des techniques non invasives précé- 
dentes ont diminué considérablement le recours à l’angio- 
graphie diagnostique, pourtant considérée il y a peu comme 
le gold standard de l'imagerie vasculaire. Pour autant, 
langiographie diagnostique garde ses indications et bénéfi- 
cie également de progrès importants comme l’angiographie 
3D [65]. Même si les méthodes non invasives donnent le 
plus souvent des informations suffisantes pour planifier une 
intervention vasculaire, il ne faut pas oublier que langiogra- 
phie précède tout geste endoluminal et que de sa qualité 
dépend souvent la réussite du geste. 


TECHNIQUE 


La plupart des abords artériels se font maintenant par techni- 
que de Seldinger en ponctionnant l'artère fémorale commune 
droite ou gauche et en montant les cathéters appropriés au ter- 
ritoire exploré. Un abord par le membre supérieur est possible, 
en général par ponction humérale au pli du coude. L’abord 
axillaire et les ponctions directes de l’artère carotide commune 
ou de l'aorte (Dos Santos) sont maintenant abandonnés. 
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Figure 5-91. Contrôle par ARM d'un stent artériel rénal gauche (flèche). 
L'artefact de vide de signal produit par le stent ne permet pas d'analyser la 
lumière circulante. 


L’abord radial est évité de manière à préserver ces axes pour 
l'avenir (pontages coronaires). La ponction directe fémorale 
sans cathétérisme peut suffire à l’opacification d’un membre, 
en particulier en cas d’ischémie aiguë ou de trouble trophique. 


Ces gestes, lorsqu'ils sont réalisés à titre diagnostique unique- 
ment, peuvent être réalisés en ambulatoire avec des cathéters 
de petit calibre (4 F). Un bilan de la coagulation et une numé- 
ration plaquettaire sont toujours nécessaires avant l'examen, 
un minimum de 50 000 plaquettes étant nécessaire pour la 
réalisation de l’acte. Si le geste est indispensable malgré des 
troubles de la coagulation, le retrait du cathéter s’accompa- 
gnera de la mise en place d’un système d’occlusion du point 
de ponction. 


AVANTAGES ET LIMITES PAR APPORT 
AUX AUTRES MÉTHODES 


Ses principaux avantages sont : 


s 


—sa résolution spatiale, encore inégalée, à condition de 
choisir des champs de vue de petites tailles. C’est la 
méthode qui permet d’analyser avec une très grande 
précision les artères distales de petit calibre comme les 
vaisseaux intraparenchymateux distaux (vaisseaux intra- 
rénaux, intracérébraux, carotides externes, etc.) ou les 
artères distales (digitales, péniennes, etc.) comme dans le 
diabète [66-68] ; 

— sa résolution temporelle qui permet d'acquérir jusqu’à 
8 images par seconde en haute résolution lorsque cela est 
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nécessaire (malformations artérioveineuses par exem- 
ple) ; 

— grâce aux cathétérismes sélectifs ou hypersélectifs, la pos- 
sibilité de déterminer avec précision quelles sont les artè- 

res afférentes à une lésion comme une malformation 
artérioveineuse ; 

— sa flexibilité et sa répétabilité, qui permettent de faire varier 
les incidences et les positions lors de la recherche de lésions 
dynamiques. 

Ses principales limites sont les suivantes : 


— elle ne montre que la lumière vasculaire et non la paroi ; 

— elle est irradiante, ce qui pose un problème essentiellement 
au cours des procédures interventionnelles longues comme 
les embolisations ; 

— elle est grevée d’un certain nombre de complications locales 
ou régionales comme les hématomes, les pseudo-anévris- 
mes ou les fistules artérioveineuses au point de ponction, et 
les dissections artérielles par blessure intimale au cours du 
cathétérisme. 


INDICATIONS ACTUELLES 


L’artériographie n’est plus nécessaire dans l'évaluation de la 
pathologie aortique et des troncs supra-aortiques. Dans la 
prise en charge de lartériopathie des membres inférieurs, 
elle peut être réalisée en cas d’information insuffisante four- 
nie par les autres méthodes, en particulier au niveau distal 
et en cas d’ischémie critique. Par contre, elle est systémati- 
que en préthérapeutique immédiat, en cas de revascularisa- 
tion endovasculaire [69, 70]. 


En cas de suspicion d’artériopathie non athéromateuse tou- 
chant les petites artères distales, l’artériographie reste la 





Figure 5-92. Artériographie de la main chez un patient jeune présen- 
tant une artériopathie digitale non caractérisée, touchant surtout les 
artères du 4 doigt (flèches). 
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méthode la plus précise pour faire un bilan exhaustif des 
lésions si cela est nécessaire (fig. 5-92). 


Par exemple, elle est indispensable au diagnostic de périar- 
térite noueuse (PAN) dans laquelle les micro-anévrismes 
viscéraux, et en particulier rénaux, sont souvent de très 
petite taille (fig. 5-93) ou pour la détection de petites mal- 
formations vasculaires profondes (rénales par exemple) 
(fig. 5-94). 

En cas de malformation vasculaire de type artérioveineux, 
lartériographie est indispensable pour faire le bilan des affé- 
rences artérielles et pour bien évaluer le niveau d’extension 
du nidus avant toute décision thérapeutique (fig. 5-95). 





Figure 5-93. Artériographie sélective gauche dans le cadre d'une 
périartérite noueuse avec présence de petits anévrismes intrarénaux. 





Figure 5-94. Artériographie rénale droite qui met en évidence une 
malformation artérioveineuse détectée en Doppler. 

Les vaisseaux impliqués dans la malformation sont de trop petite taille pour être 
visibles sur les autres examens. 


Imagerie radiologique 








Figure 5-95. Artériographie hypersélective d'une malformation artérioveineuse du pied, en regard du premier métacarpien qui permet d'ana- 
lyser les pédicules afférents au nidus ainsi que sa dynamique circulatoire. 





Figure 5-96. Dissection spontanée de l'artère rénale gauche. 


a. Présentation en angio-TDM sous la forme d'un infarctus rénal segmentaire associé à une petite image « anévrismale ». b. Seule l'artériographie sélective retrouve 


clairement l'image de dissection avec une ectasie du faux chenal. 


Enfin, elle est parfois nécessaire avant une décision thérapeuti- 
que en cas d’anévrisme viscéral complexe (digestif ou rénal), de 
dissection d’artère viscérale (fig. 5-96) ou de lésion traumatique. 


Après traitement de ces anévrismes par coiling, l’artériogra- 
phie en soustraction est la seule méthode de contrôle qui per- 
mette d'apprécier l’occlusion complète ou non de la lumière 
anévrismale (fig. 5-97). En effet, les coils sont responsables 
d'importants artefacts en angio-TDM, en angio-IRM et en 
échographie. 
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PROGRÈS TECHNIQUES RÉCENTS 


Capteurs plans 

La numérisation directe des appareils d’angiographie grâce 
aux capteurs plans est une avancée technologique importante 
qui se substitue actuellement presque totalement à Pamplifi- 
cateur de brillance. Il s’agit d’une numérisation directe grâce 
à une matrice de détecteurs. La résolution spatiale de l’image 
est supérieure à celle des amplificateurs de brillance, en par- 
ticulier pour les grands champs. Elle est déterminée par la 
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Figure 5-97. Contrôle d'une embolisation par coils d'un anévrisme de 
l'artère rénale gauche. 

Les coils sont responsables d'importants artefacts en angio-TDM ou en angio- 
IRM, et trop atténuants en échographie pour permettre d'évaluer correctement 
l'efficacité du geste. 


taille du pixel qui dépend elle-même de la taille de la matrice 
d'acquisition et du champ de vue. Ainsi, pour un champ de 
400 x 400 mm et une matrice de 2 048 x 2 048 pixels, la taille 
du pixel sera de 0,2 mm. La dynamique de l’image dont 
dépend le contraste est également plus élevée. Il n’y a plus de 
distorsion à la périphérie de l’image, il y a moins de réma- 
nence et un moindre encombrement du système. 


Scopie numérisée 

Le développement de la scopie haute définition et pulsée per- 
met, en réduisant la dose de rayons X délivrée, le suivi de 
Popacification des vaisseaux en direct et la synchronisation 
du déclenchement et de l'arrêt de l'acquisition au passage du 
produit de contraste (en particulier au niveau des membres 
inférieurs lorsque les vitesses de circulation sont asymétri- 
ques). Les améliorations ont porté également sur la technique 
de soustraction scopique numérisée (roadmapping) qui faci- 
lite le cathétérisme hypersélectif des vaisseaux distaux. 


Angiographie biplan 

Elle associe deux arceaux, chacun comprenant un couple tube 
— capteurs plans, perpendiculaires entre eux, qui permettent, 
en acquisition simultanée dans les deux plans, de réduire 
aussi bien les temps d'examen (appréciable en urgence) que 
les quantités d’iode injectées, et de mieux localiser les lésions 
dans l’espace. Elle est surtout utilisée en neuroradiologie et en 
cardiologie interventionnelle. 


Angiographie rotationnelle et 3D [71, 72] 

Le développement du traitement endovasculaire par embolisa- 
tion des anévrismes et des malformations artérioveineuses a 
accru la nécessité d’une visualisation précise et détaillée de l’ana- 
tomie vasculaire. L’angiographie 3D est ici d’une aide précieuse. 
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L’acquisition se fait en rotation rapide de l’arceau, avant puis au 
cours de l'injection du produit de contraste. La reconstruction 
s'effectue à partir de la soustraction de ces deux séquences rota- 
tionnelles couvrant un arc d’environ 200° (fig. 5-98). 


Ce type d'acquisition en un temps évite de multiplier les 
séries afin de trouver l’incidence la plus adaptée au traite- 
ment. Ces données peuvent aussi être traitées en 3D et resti- 
tuées sous la forme de volumes d’arbre vasculaire qui vont 
guider le reste du geste endovasculaire. Cette technique per- 
met aussi d'effectuer les mesures exactes sans l’usage de 
cathéters calibrés ou de visualiser précisément le collet ané- 
vrismal et ses relations avec les vaisseaux porteurs, critères 
importants avant d'opter pour un traitement chirurgical ou 
endovasculaire. 


Progrès des systèmes informatiques 

Ils se traduisent par de plus grandes capacités de stockage et 
par la possibilité de réaliser et d’enregistrer des masques éta- 
gés, en particulier au niveau des différents segments des 
membres, avec obtention d’une image soustraite des vais- 
seaux en une seule acquisition. De nouveaux procédés de 
post-traitement sont proposés: soustraction et addition 
d'images, renforcement des contours, voire possibilités de 
reconstruction de véritables coupes axiales transverses. Enfin, 
grâce à la normalisation DICOM (Digital Imaging & Commu- 
nication in Medicine), une diversification des moyens d’archi- 
vage et de transmission des données (PACS : Picture Archive 
and Communication System) est rendue possible. 


Phlébographie 





La phlébographie correspond à une opacification directe des 
veines par ponction d’une veine superficielle ou d’une veine 
profonde. La phlébographie des membres inférieurs a quasi- 
ment disparu au profit de l’écho-Doppler. Les indications 





Figure 5-98. Artériographie rotationnelle 3D de l'artère rénale droite 
dans le cadre du bilan d'un anévrisme artériel. 
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résiduelles concernent essentiellement les malformations des 
troncs veineux ou l'étude préthérapeutique des séquelles de 
thrombose à type de sténose proximale. La phlébographie 
orthostatique est parfois demandée par certaines équipes 
pour quantifier l'importance d’un reflux veineux profond. 
Par contre, la phlébographie des membres supérieurs garde 
encore des indications, en particulier pour l’étude des com- 
pressions d’origine cervicothoracique. 


En synthèse 





L’angio-TDM et l’angio-IRM, chacune avec ses avantages 
et ses limites, sont devenues rapidement des examens clés 
dans l'évaluation de l’ensemble des pathologies vasculaires 


après l’écho-Doppler. Ces examens permettent de donner 
des détails anatomiques précis, à condition de choisir les 
paramètres techniques adéquats, et de fournir ainsi les élé- 
ments indispensables à la décision thérapeutique, qu’elle 
soit endovasculaire ou chirurgicale. Ces développements 
ont permis de faire reculer de façon très importante les 
indications d’artériographie diagnostique. Toutefois, cette 
dernière bénéficie d’évolutions technologiques majeures 
qui, bien que les techniques de cathétérisme n’aient pas 
beaucoup changé, permettent d'améliorer les conditions 
de réalisation des actes thérapeutiques pour le médecin et 
pour le patient. Elle garde ainsi toute sa place dans le bilan 
réalisé immédiatement avant toute thérapeutique endovas- 
culaire. 
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Explorations fonctionnelles hors imagerie 





EXPLORATIONS FONCTIONNELLES 
HORS IMAGERIE 


TcePO, (mesure transcutanée 


de la pression en oxygène) 


Collège des enseignants de médecine vasculaire 
et Angioweb 


TECHNIQUE 


Principe de base 

Une électrode polarographique (électrode de Clark) mesure 
Poxygène présent dans une solution électrolytique d’ions 
chlorures contenus dans une bague de fixation reposant sur 
la peau. La quantité d'oxygène mesurée est le reflet de l’effi- 
cacité métabolique de la perfusion cutanée (fig. 5-99). 


Matériel 

Le kit de fixation est composé d’une bague de fixation plasti- 
que ouverte aux deux extrémités fixée sur un anneau autocol- 
lant. 


L’électrode est disponible sous une seule marque en France 
actuellement : Radiometer Copenhagen référence 945-605. Le 
liquide de contact est une solution électrolytique aqueuse 
fournie avec les kits de fixation. 

Le moniteur est proposé sous deux marques actuellement sur 
le marché français : Radiometer (TCM 4 series Tina) et Peri- 
med (Periflux 5000 system). 
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Figure 5-99. Principe de mesure de la TcPO;. 
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Moniteur 

Ces unités de lecture peuvent être multicanaux couplés de 1 
à 4 électrodes et pour certains couplés à un analyseur de 
TcPCO, (mesure transcutanée de la pression en dioxyde de 
carbone) et à un laser Doppler. Un baromètre électronique 
intégré permet un calibrage automatique avant chaque utili- 
sation étalonné sur la pression atmosphérique. Les informa- 
tions recueillies peuvent être adressées vers un enregistreur 
graphique ou vers un micro-ordinateur qui mémorise 
l’ensemble des données de l'examen. Le coût de l’appareillage 
varie de 20 000 à 45 000 € selon le nombre d’électrodes (1 à 
6) gérées par le moniteur et selon le couplage ou non à un 
laser Doppler. 


Réalisation de l'examen 

La bague de fixation est collée à la peau par un anneau adhé- 
sif. La peau est préalablement nettoyée, dégraissée à l’éther ou 
à l’acétone et séchée. Une pression du doigt est appliquée sur 
la partie centrale puis sur toute la surface de la circonférence 
pour obtenir une bonne étanchéité. Pour assurer l’uniformité 
de la surface d’échange entre peau et électrode, 4 à 5 gouttes 
de solution électrolytique sont déposées dans la bague de fixa- 
tion. L’étanchéité du système est assurée par le vissage d’1/4 
de tour vers la droite de l’électrode sur la bague de fixation. 
Lors du vissage de l’électrode, il faut veiller à ce qu'aucune 
bulle d’air ne se trouve piégée dans la bague de fixation. Le 
câble qui unit l’électrode au moniteur est assujetti à la peau 
par un ruban autocollant 5 à 10 cm à distance de l’électrode 
pour éviter toute traction sur la bague de fixation et tout arra- 
chage du capteur. 


Le site d'examen habituel est le dos du pied en évitant de 
poser l’électrode en regard d’une veine superficielle ou d’une 
surface osseuse. 


En fonction de la pathologie étudiée, d’autres sites peuvent 
être analysés sur la jambe ou la cuisse. Plusieurs électrodes 
peuvent être reliées sur le même moniteur pour permettre des 
enregistrements simultanés multisites. Ceci permet de réduire 
le temps nécessaire à l’examen qui requiert en moyenne un 
minimum de 30 minutes. 


À l’état basal, la PO, cutanée est très basse : 3 à 4 mmHsg. 
Aucune différence de PO, significative ne pourrait être enre- 
gistrée entre une peau bien vascularisée et une peau ischémi- 
que. Pour rendre l’examen discriminant, le principe de la 
méthode consiste à étudier la PO; cutanée en hyperémie. Une 
hyperémie reproductible est obtenue grâce à un chauffage de 
l’électrode entre 40 et 45 °C. La température de chauffage est 
habituellement réglée sur 44°C car elle permet d’obtenir 
l’hyperémie maximale sans avoir de sensation de brûlure en 
regard de l’électrode. 


Une période d’équilibration du système de 15 à 20 minutes 
est nécessaire pendant laquelle la chaleur transmise par l’élec- 
trode chauffée à 44°C va permettre d’obtenir progressive- 
ment l’état d’hyperémie maximale (fig. 5-100). 

Dans un premier temps, la PO, analysée est celle de Pair 
ambiant. Lors de l’assujettissement de l’électrode à la bague 
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Figure 5-100. Évolution de la TcPo après occlusion puis en position 
assise. 


de fixation, la PO, enregistrée va baisser progressivement puis 
remonter au fur et à mesure que l’hyperémie provoquée par 
le réchauffement dû à l’électrode apparaît. Si la baisse initiale 
enregistrée est faible ou si la remontée de la PO, est très 
rapide, il faut rechercher un défaut d'étanchéité du système et 
en particulier le piégeage d’une bulle d’air dans la bague de 
fixation. 


Le sujet est examiné initialement en décubitus, le membre en 
position allongée. La température ambiante de la pièce d’exa- 
men doit être tempérée pour assurer un bon confort thermi- 
que, et constante au niveau du pied. Le patient doit être au 
calme, ne pas parler, ne pas avoir fumé et idéalement ne doit 
pas avoir consommé de café ou de thé dans les 2 heures qui 
précèdent l’examen. Une inflammation ou infection cutanée 
est génératrice d’hyperémie et peut augmenter artificielle- 
ment les valeurs de TcPO;. L’œdème et l’épaississement 
cutané gênent la diffusion de l'oxygène au niveau de la peau 
et perturbent sévèrement la mesure de TcPO;. 


Outre l’état de la vascularisation locale, des paramètres systé- 
miques peuvent modifier les valeurs de la TcPO, : l’état res- 
piratoire, l’état cardiaque, les anémies, les troubles 
rhéologiques (syndrome inflammatoire, etc.) et certains états 
métaboliques. Une insuffisance respiratoire quelle qu’en soit 
l’origine provoquera une hypoxie qui se répercutera au 
niveau tissulaire par une baisse de la TcPO;. Cette technique 
est d’ailleurs historiquement utilisée en néonatalogie pour 
surveiller l’oxymétrie des enfants. En cas d’insuffisance car- 
diaque, la TcPO, peut être modifiée soit du fait de la baisse 
des débits de perfusion tissulaire, soit en cas d’insuffisance 
cardiaque congestive par l’œdème. Le diabète très déséquili- 
bré perturbe les valeurs de TcPO, en dehors de toute isché- 
mie, il est donc préférable de prendre quelques jours pour 
’équilibrer avant de réaliser l'examen. 

Il est essentiel de tenir compte de toutes ces perturbations et 
de les corriger si possible avant de réaliser l’examen. Il est pré- 
férable de s'abstenir de faire une TcPO, dans de mauvaises 
conditions plutôt que d’afficher des résultats sans valeur qui 
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seront ensuite autant d'arguments pour disqualifier l'intérêt 
de l’examen. 


Tests de sensibilisation 

Test d'hyperémie post-ischémique 

Une fois obtenue la stabilisation de l'enregistrement dans les 
conditions de repos, une occlusion artérielle est obtenue par 
compression d’un brassard posé à la cheville maintenu à une 
pression suprasystolique pendant 4 minutes. 

Test d'hyperémie post-ischémique 

Durant la période d’ischémie ainsi provoquée, la TcPO, enre- 
gistrée chute rapidement à une valeur proche de zéro. Le 
brassard est ensuite dégonflé et il en résulte une hyperémie 
post-ischémique durant laquelle la TcPO;, remonte aux 
valeurs initiales, voire au-dessus. Les paramètres à noter sont 
la valeur de TcPO; maximale résultant de l’hyperémie et le 
temps nécessaire à la récupération permettant de définir une 
pente de restitution post-ischémique et un temps de demi- 
retour au plateau qui est normalement de l’ordre d’une 
minute. 


Test postural 

Le passage du décubitus à la position assise jambe pendante, 
pied reposant sur un coussin, fait participer la hauteur de la 
colonne sanguine à l'augmentation de la pression de perfu- 
sion distale (cf. « Réflexe postural »). La position jambe pen- 
dante est spontanément découverte et utilisée par les patients 
lorsqu'ils souffrent de douleurs de repos. 

En cas d’ischémie sévère (TcPO, < 20 mmHg), ce test postu- 
ral permet d’évaluer les possibilités de recrutement d’oxygé- 
nation tissulaire et de réserve hémodynamique. On note 
habituellement une augmentation rapide de la TcPO, qui est 
enregistrée pendant 10 minutes. 

Test d'inhalation d'oxygène 

L’inhalation d'oxygène à 9-10 L/min au masque permet 
d'obtenir une FiO, (fraction inspirée en O;) à 100 % qui 
s'accompagne d’une augmentation de la TcPO, enregistrée au 
dos du pied. Un enregistrement simultané de la TcPO, par 
une électrode posée sur le thorax permet de réaliser un rap- 
port entre les deux TcPO, qui élimine la variable liée à Pinsuf- 
fisance respiratoire fréquente chez ces patients au long passé 
tabagique. Si les deux tests sont combinés, le test d’inhalation 
doit être fait après la mise en position assise. 

Test d'effort sur tapis roulant 

Certaines équipes pratiquent des mesures de TcPO, à l'effort 
(équivalent d’une épreuve de Strandness) essentiellement au 
niveau de la fesse et du mollet. 


INDICATIONS ET RÉSULTATS 


La mesure de la TcPO; dans le cadre de lartériopathie des 
membres inférieurs a quatre indications principales. 


Quantification de la sévérité d'une ischémie 
Les valeurs normales et pathologiques en décubitus sont les 
suivantes : 


— > 65 mmHsg : valeurs normales ; 
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— 35-65 mmHs : ischémie d'effort ; 

— 10-35 mmHsg : ischémie permanente ; 

—< 10 mmHsg : ischémie critique. 

La corrélation entre stade de l’artériopathie et valeur de TcPO; 
a permis de définir une valeur seuil de 35 mmHg qui distingue 
lischémie d’effort de l’ischémie permanente. 


Le concept d’ischémie critique correspond à une valeur seuil 
de 10 mmHg mesurée sur le dos du pied en décubitus. La pré- 
cision apportée par la TcPO, par rapport aux autres techni- 
ques (pression de cheville et pression au gros orteil) permet 
de sélectionner des populations plus homogènes dans les 
essais cliniques. 


Aide au pronostic évolutif de l'artériopathie 
chronique sévère et de l'ischémie critique 
Devant une artériopathie au stade d’ischémie permanente 
avec une TcPO, inférieure à 10 mmHg au dos du pied en 
position allongée, on se trouve confronté à deux situations : 


— il existe une possibilité de revascularisation par angioplastie 
ou pontage. Dans cette situation, la TcPO; mesurée avant le 
geste et prise en position jambe pendante a une bonne 
valeur pronostique autour d’une valeur seuil à 40 mmHg: 
un an après l'intervention, 80 % des patients ayant une 
TcPO, > 40 mmH£g ont gardé un appui talonnier alors que 
pour les patients dont la TcPO, est < 40 mmHg, moins de 
40 % ont pu garder cet appui ; 

— il n'existe pas de possibilité de revascularisation par pontage 
ou angioplastie. Chez ces patients, la valeur seuil de la 
TcPO, en position jambe pendante est de 30 à 35 mmHg. 
Si la TcPO, reste < 30 mmH£g, les possibilités d'obtenir une 
cicatrisation à l’aide d’une prise en charge médicale inten- 
sive longue et coûteuse sont pratiquement inexistantes et 
doivent inciter à envisager une amputation à court terme 
plutôt que de faire perdre du temps au patient pour lui pro- 
poser une amputation retardée qui se fera dans tous les cas 
dans de moins bonnes conditions : patient épuisé physique- 
ment et moralement, dénutri avec risque majeur de compli- 
cations dues à un décubitus prolongé. 


Aide à la détermination du niveau d'amputation 
Une fois prise la décision d’amputation, le chirurgien navigue 
entre deux écueils : obtenir une cicatrisation rapide et pre- 
mière du moignon d’amputation et préserver dans toute la 
mesure du possible le talon ou le genou et la possibilité 
d’appareillage optimal. Une valeur de 20 mmHg en position 
allongée au niveau présumé de l’amputation témoigne d’une 
probabilité faible de cicatrisation du moignon d’amputation. 


Diagnostic d'un moignon douloureux 
La TcPO, peut aider à faire le diagnostic d’ischémie de moi- 
gnon avec les mêmes critères que pour le pied. 


Autres indications 

La TcPO, peut trouver d’autres applications dans l'évaluation 
des microangiopathies organiques ou fonctionnelles, notam- 
ment chez le diabétique. 
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Laser Doppler 





Collège des enseignants de médecine vasculaire 
et Angioweb 


La technique qui utilise effet Doppler à partir d’un faisceau 
laser est l’une des seules qui permette d’enregistrer en continu 
le reflet de la perfusion superficielle de tissus accessibles par 
une sonde avec la TcPO;. Elle a été proposée aux cliniciens 
concernés à partir des années 1980. 


Cependant, elle n’est pas encore utilisée en routine mais reste 
du domaine de la recherche et de évaluation. 


TECHNIQUE 


Principe 

La mesure de la vitesse des particules sanguines utilise l'effet 
Doppler. Cet effet Doppler peut être obtenu à partir des ultra- 
sons et du laser. Le laser est particulièrement adapté aux fai- 
bles vitesses et c’est donc l’outil de choix pour l'étude de la 
microcirculation cutanée superficielle. Le laser (Light Activa- 
tion by Stimulated Emission of Radiation) est un faisceau lumi- 
neux cohérent monochromatique de longueur d’onde fixée 
(fig. 5-101). 

Sa pénétration tissulaire varie entre 1 et 3 mm. Les héma- 
ties vont réfléchir ce faisceau en modifiant la longueur 
d’onde selon différentes valeurs qui auront une distribu- 
tion gaussienne centrée par la longueur d’onde d'émission. 
La longueur de ce spectre varie en fonction de la vitesse des 
hématies. Compte tenu de lincertitude quant au volume 
de mesure où sont détectées les hématies circulantes, les 
résultats ne sont pas exprimés en débit mais en index de 
perfusion tissulaire. Il est possible de réaliser une cartogra- 
phie de la perfusion laser Doppler comme pour la thermo- 
graphie. 





TRANSMITTER 


Figure 5-101. Principe de fonctionnement du laser. 


Explorations complémentaires 





Significations du signal obtenu 


Expression d'une perfusion tissulaire 

Le flux volumique ou débit d’un fluide exprime le volume de 
fluide déplacé par unité de temps, quelle que soit sa compo- 
sition (concentration en hématies par exemple). Le laser 
Doppler est fonction de la présence et de la concentration des 
hématies. Il est convenu d’exprimer le résultat en termes 
d’unités de perfusion tissulaire définies par le produit entre la 
vitesse absolue locale des hématies et leur concentration. La 
perfusion tissulaire est en majorité représentée par la perfu- 
sion des veinules et artérioles sous-capillaires puisque la 
pénétration du faisceau laser atteint 2 mm environ. 


Signal zéro et calibrage 

Le zéro électronique est effectué avant une mesure (faisceau 
dirigé vers une porcelaine). Le zéro biologique est forcément 
supérieur du fait de la persistance d’une perfusion tissulaire 
malgré l’occlusion vasculaire ; c’est lui qui est retenu comme 
référence de la mesure et dont la valeur est habituellement 
retranchée des résultats obtenus. Le calibrage du laser Dop- 
pler est très difficile du fait de l’hétérogénéité de la perfusion 
tissulaire. 

Limites inhérentes à la technique 

Le volume tissulaire concerné par la mesure dépend de la pro- 
fondeur de pénétration du faisceau et de sa longueur d’onde. 
Une tentative de standardisation des capteurs et des techni- 
ques est en cours. 


La variabilité du signal obtenu est très importante car elle 
dépend de la physiologie tissulaire, temporelle et spatiale, ce 
qui explique que cette technique très sensible est surtout uti- 
lisée pour des tests dynamiques. 

Analyse du signal et tests de stimulation 

L'enregistrement continu du signal permet de constater qu’il 
est constitué de variations vasomotrices que l’analyse spec- 
trale décompose en cinq éléments d’origine cardiaque, respi- 
ratoire, musculaire, neurogène et endothéliale. 


L’hyperémie réactionnelle post-occlusive permet de mesurer 
le pic d’hyperémie et son délai après la fin de l’occlusion. 


Les réflexes posturaux expliquent la diminution du signal de 
perfusion tissulaire d’une extrémité (main ou pied) lorsque 
celle-ci passe de la position horizontale (chez un sujet cou- 
ché) à la position verticale pendante hors du lit. 


Dans le stress thermique, le réchauffement ou le refroidisse- 
ment d’un membre supérieur permettent de faire varier la 
perfusion tissulaire des doigts et d’en mesurer l'amplitude et 
le délai. 


Les tests pharmacologiques consistent, par l’application locale 
d’une substance pharmacologique à tropisme vasculaire par 
iontophorèse, à provoquer des variations de la perfusion tis- 
sulaire dont l'enregistrement peut être effectué en continu. 
Le laser Doppler constitue l'examen de référence pour l'étude 
des vasodilatations NO-dépendantes et NO-indépendantes 
de la microcirculation. 
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RECOMMANDATIONS PRATIQUES 
POUR L'UTILISATION 


Étant donné la sensibilité de cette méthode, les conditions de 
Pexamen doivent être standardisées et scrupuleusement res- 
pectées. Il faut en particulier : 

- vérifier que le sujet étudié est en état basal physiologique 
(hors postprandial, calme, en stabilité thermique : confort 
thermique et mesure de la température cutanée locale) ; 

-— fixer convenablement le capteur sur le tissu étudié, sans 
exagération de la pression de fixation ; 

— procéder à l'opération de validation : zéro biologique ; 

— noter les caractéristiques techniques de l’appareillage et des 
réglages utilisés pour la publication de l’étude. 


APPLICATIONS ACTUELLES 


Les domaines dans lesquels le Laser Doppler peut intervenir 
sont très nombreux car il s’agit de l’une des rares techniques 
qui permettent d'obtenir la mesure de la perfusion de tissus 
superficiels. 


Mesure de la pression artérielle systolique 
digitale 

Le capteur est placé au niveau de la pulpe d’un doigt ou d’un 
orteil et le manchon de compression en amont immédiat. 
Cette application est utile pour l’exploration des artériopa- 
thies et des acrosyndromes vasculaires. C’est la seule utilisa- 
tion de routine de la méthode. 


Réflexe postural 
Il existe une altération du réflexe postural dans les artériopa- 
thies sévères où elle a une valeur pronostique et dans la neu- 
ropathie diabétique. 


Hyperémie 
Il existe une altération de l’hyperémie dans l’ischémie critique 
où elle a une valeur pronostique. 


Test au froid 

L'analyse spectrale du signal lors du refroidissement des 
doigts montre des résultats différents chez des patients scléro- 
dermiques par rapport aux sujets atteints de phénomène de 
Raynaud primaire. La recherche dans cette voie mérite d’être 
poursuivie afin d’aider au diagnostic étiologique de cet acro- 
syndrome. 


Ischémie intestinale 
Diverses applications digestives ont été développées dans le 
cadre de la recherche. 


Étude de la perfusion rétinienne 

Elle est possible et reproductible. Des études isolées font état 
d’une diminution de la perfusion du côté d’une sténose serrée 
symptomatique de la carotide interne et de son rétablisse- 
ment après chirurgie. D’autres études sont utiles pour 
démontrer l'intérêt décisionnel de ces mesures. 


Chirurgie plastique 
La surveillance en continu de la perfusion de lambeaux libres 
permettrait d’alerter le chirurgien et de l’inciter à trouver une 
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solution thérapeutique dans le cas d’une diminution de cette 
perfusion. Par ailleurs, le repérage de vaisseaux perforants sur 
la paroi abdominale grâce au laser Doppler faciliterait le pré- 
lèvement de lambeaux cutanés nourris par ces vaisseaux. 


Le laser Doppler peut permettre d’évaluer précocement la 
profondeur d’une brûlure cutanée. 


Études physiologiques, physiopathologiques 
L'étude de la fonction endothéliale peut avoir recours à l’ion- 
tophorèse transdermique avec application d’acétylcholine, de 
nitroprussiate de sodium. La vasodilatation de la microcircu- 
lation cutanée qui en résulte peut être étudiée par le biais du 
laser Doppler. Elle serait par exemple altérée chez le sujet 
tabagique. 

La diminution de la perfusion tissulaire de la peau digitale 
suite à une inspiration forcée est enregistrée par laser Dop- 
pler. Ce test peut faire partie d’un protocole d’étude de la 
vasomotricité. 


Le laser Doppler permet l'étude des valeurs de contre-pres- 
sion au niveau de la main ou d’autres territoires à partir des- 
quelles la perfusion tissulaire est abaissée (étude de la pression 
de perfusion tissulaire). 


Cosmétologie 
Le laser Doppler fait partie des tests de tolérance de tous les 
produits cosmétiques. 


CONCLUSION 


Le laser Doppler a permis d'importants progrès pour l’étude 
de la perfusion des tissus superficiels (physiologie, physiopa- 
thologie, pharmacologie). Facile à mettre en œuvre, cette 
technique a souffert d’un manque de standardisation des pro- 
tocoles. Il s’agit d’une méthode très dépendante des condi- 
tions physiologiques du sujet étudié et de son environnement, 
conditions qu’il convient de maîtriser. 

Certaines applications ont déjà démontré leur intérêt au plan 
pronostique ; elles restent encore peu nombreuses en routine. 
De nombreuses autres doivent confirmer leur intérêt dans le 
domaine de la physiopathologie. 


Capillaroscopies 


Collège des enseignants de médecine vasculaire 
et Angioweb 


DÉFINITION, GÉNÉRALITÉS 


On appelle capillaroscopies les techniques de visualisation de 
la microcirculation superficielle fondées sur la microscopie 
optique in vivo. Leur principal site d’application est la peau et 
particulièrement le repli cutané périunguéal. La capillarosco- 
pie périunguéale peut être un outil de recherche clinique 
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quand elle est couplée à des méthodes sophistiquées d'analyse 
de la vitesse circulatoire, de la pression capillaire, de la con- 
centration d’un traceur fluorescent, mais en pratique, on uti- 
lise la simple analyse morphologique du réseau capillaire 
pour le dépistage des différentes microangiopathies. 


TECHNIQUE 


Cahier des charges du matériel à utiliser 

Les systèmes optiques utilisés pour la visualisation in vivo des 

capillaires du derme papillaire sont le plus souvent des bio- 

microscopes ou des loupes binoculaires (fig. 5-102) qui pos- 
sèdent plusieurs particularités : 

— l'éclairage est incident (épi-illumination), si possible puis- 
sant pour des questions de confort visuel, latéral car l’inci- 
dence rasante augmente le contraste, et en lumière froide 
pour éviter les artefacts de vasodilatation ; 

— les grandissements utilisés varient de X15 à X100, mais les 
éléments d’intérêt diagnostique, notamment l’arrangement 
du réseau capillaire, sont plus faciles à analyser à faible 
grandissement ; c’est la technique dite du large champ, dont 
la vision panoramique permet également une meilleure 
exhaustivité et une plus grande rapidité de l’examen ; 

—la profondeur de champ est importante, car elle condi- 
tionne la netteté de l’image des capillaires qui ne sont jamais 
strictement dans un même plan ; 

— une distance frontale (objectif — objet) de plusieurs centi- 
mètres permet d’examiner les sujets peu coopérants ou pré- 
sentant des rétractions palmaires ; 

- l’oculaire est muni d’une mire permettant de compter les 
capillaires par unité de longueur. 

—le recueil de documents iconographiques est réalisé par 
lPintermédiaire d’un appareil photographique ou d’une 
caméra vidéo adapté à l’une des sorties optiques de l’appa- 
reil. 





Figure 5-102. Matériel de capillaroscopie. 
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Les systèmes de vidéomicroscopie (fig. 5-103) de contact 
constituent actuellement une alternative intéressante aux ins- 
truments classiques : 

— le capteur est situé au bout d’un cordon flexible qui autorise 
facilement l’examen à tout site de la surface des téguments ; 

— l'éclairage est apporté par la même pièce à main, ce qui per- 
met de faire varier l’orientation pour éviter les reflets ; 

—la visualisation sur écran permet un meilleur confort à 
lobservateur et facilite les applications pédagogiques ; 

— la numérisation d'image peut être effectuée directement au 
cours de l’examen, ce qui permet de vérifier immédiate- 
ment la qualité des documents recueillis ; 

— le coût est actuellement comparable à celui des biomicros- 
copes classiques. 





Figure 5-103. Système de vidéomicroscopie. 


Méthodologie 
L'examen se fait en zone cutanée propre et atraumatique 
après la simple application d’une goutte d’huile de micros- 
cope à immersion, et parfois après l’abrasion douce de la cou- 
che cornée par application répétée de ruban adhésif quand 
son épaisseur fait écran. Il peut être utile de glisser une petite 
cale sous le doigt pour que l’examen soit fait de façon ortho- 
gonale à la surface cutanée. Le traitement ultérieur peut se 
faire en noir et blanc ou en couleur. 

Le capillaroscope ne visualise pas la paroi du capillaire, mais 

les érythrocytes qui en moulent la lumière. Ce sont donc seu- 

lement les capillaires fonctionnels au moment de l'examen 
qui sont visibles. 

L'examen est réalisé sur l’ensemble des zones périunguéales 

des 8 doigts facilement accessibles (les pouces sont plus diffi- 

ciles à placer sous l’objectif du microscope et peu informa- 
tifs). Il doit comporter l'analyse : 

— de la forme des capillaires de la dernière rangée, normale- 
ment en épingles à cheveux orientées parallèlement à l'axe du 
doigt ; on apprécie le degré de tortuosité éventuelle, l’exis- 
tence de ramifications et de dilatations parfois monstrueuses ; 

— de leur taille, avec un diamètre de chaque branche qui varie 
physiologiquement de 6 à 15 um; 
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— de leur densité linéaire, habituellement régulière, autour de 
8 à 12 boucles par mm au niveau de la dernière rangée avec 
une disproportion entre la branche afférente et la branche 
efférente ; 

- de leur arrangement en rangées régulières ou perturbé par 
l'existence de zones de désorganisation ou de zones avascu- 
laires ; 

- du flux sanguin qui les parcourt, dont la couleur peut varier 
du rouge vif à la cyanose en fonction de la saturation de 
l’hémoglobine ; on peut également en apprécier à fort gran- 
dissement la vitesse et l’homogénéité (ou au contraire l’exis- 
tence d’un flux granulaire ou discontinu évocateur 
d’agrégation érythrocytaire et de sludge) ; 

— des tissus péricapillaires : leur transparence ou l'impression 
de flou de l’image est notée ; on recherche l’existence de 
halos soulignant le contour des papilles dermiques, de 
dépôts jaunâtres d’exsudats à la limite de ces papilles, et sur- 
tout d’hémorragies brunâtres qui migrent en volutes de 
fumée de la pointe du capillaire vers la limite du derme. 


Indications 

La capillaroscopie permet d’apprécier finement la circulation 
cutanée digitale, et donc de caractériser les perturbations 
microcirculatoires des acrosyndromes vasculaires, mais son 
utilité principale est le dépistage de la microangiopathie sclé- 
rodermique. 


Résultats 


Examen normal 

Le capillaire apparaît comme un filament homogène ininter- 
rompu à bords lisses ; la branche afférente artérielle a un calibre 
de 7 um ; la branche efférente veineuse est un peu plus large : 
11 um ; l’anse de réflexion dessine une boucle selon plusieurs 
aspects mais 80 % sont en épingle à cheveux ; il y a environ 8 à 
10 anses au mm ; elles sont parallèles, régulièrement espacées, 
d’une longueur moyenne de 350 um et disposées sur trois ran- 
gées. L'espace péricapillaire est rose uniforme ; c’est la teinte de 
fond qui traduit la vitalité tissulaire (fig. 5-104). 


Figure 5-104. Examen normal du 
capillaire. 
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Figure 5-105. Tortuosités et 
ramifications peu nombreuses. 





Au fort grandissement, le flux sanguin est visible d’une façon 
dynamique. Le capillaire a un mode d’action discontinu ; il se 
remplit et se vide toutes les 20 secondes environ. 


Examen pathologique 


Dans le cadre du dépistage des microangiopathies, les élé- 
ments à rechercher sont les suivants : 


— les extravasations de globules rouges entraînent des dépôts 
brunâtres qui migrent vers le rebord épidermique en vagues 
successives ; ces micro-hémorragies témoignent d’une souf- 
france capillaire qui peut être liée à une microangiopathie, 
mais aussi à des orages vasomoteurs intenses ou à des trau- 
matismes ; 

—la présence de tortuosités ou de ramifications peu nom- 
breuses (dystrophies mineures) (fig. 5-105) n’a pas de signi- 
fication pathologique précise, alors que l’existence de 
nombreuses boucles richement ramifiées (aspects en feuilles 
de fougères, en buissons) témoigne d’une néogenèse capil- 
laire évocatrice de vascularite ou de connectivite sans per- 
mettre un diagnostic précis ; 





Figure 5-106. Mégacapillaires. 


— l'élément sémiologique le plus intéressant est l’existence de 
capillaires géants (mégacapillaires : plus de 50 um de dia- 
mètre, soit 5 fois le calibre normal) (fig. 5-106), qui va de 
pair avec une diminution hétérogène de la densité capillaire 
et une désorganisation de l’arrangement des boucles. 

Ce dernier aspect, qui forme un paysage capillaroscopique 

très caractéristique, est en fait le seul dont la présence ou 

Pabsence revêtent une signification clinique utilisable sur le 

plan décisionnel. 


Il est pathognomonique des connectivites, évoquant surtout 
la sclérodermie systémique, les dermatomyosites, et le syn- 
drome de Sharp. 


Il est également extrêmement sensible et précoce, fournissant 
actuellement le meilleur élément du dépistage des phénomènes 
de Raynaud à risque d’évolution sclérodermique. Ces éléments 
justifient la réalisation d’une capillaroscopie périunguéale chez 
tout sujet présentant un phénomène de Raynaud. 


Ce n’est que dans les formes à dilatations modérées et sans 
raréfaction qu’il faudra éliminer certaines acrocyanoses béni- 
gnes où la stase importante s’accompagne parfois d’une dila- 
tation capillaire impressionnante (un contrôle évolutif en 
période chaude est parfois nécessaire). 


Certaines variantes morphologiques ont une valeur pronosti- 
que relative : dans les sclérodermies diffuses, à évolution péjo- 
rative, la destruction capillaire, avec raréfaction, désorganisa- 
tion, et parfois ramifications de néogenèse réactionnelle 
prime sur la dilatation, alors que les aspects relativement 
réguliers à mégacapillaires nombreux sont plus volontiers 
retrouvés dans les formes limitées, moins évolutives. 


Capillaroscopie « en pleine peau » 

L'apparition de vidéomicroscopes maniables rend actuelle- 
ment possible l’utilisation en routine la capillaroscopie en 
pleine peau. Celle-ci est surtout pratiquée au cou-de-pied 
pour l'insuffisance veineuse, et au dos du pied (premier espace 
intermétatarsien et orteils) dans l'insuffisance artérielle. 
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Au niveau des téguments cutanés des membres inférieurs, les 
capillaires sont perpendiculaires à la surface de la peau. Seul 
le sommet de la boucle est visible, donnant une image de 
point ou de virgule, venant parfois se brancher sur un rameau 
de plexus veinulaire visible si la peau est fine. 

L’insuffisance veineuse se caractérise par une diminution de 
la densité des capillaires, un élargissement des papilles dermi- 
ques dont la taille devient hétérogène et les contours souli- 
gnés par les dépôts d’hémosidérine de la dermite ocre. La 
diminution de la densité capillaire est partiellement compen- 
sée par une augmentation de longueur, et donc de tortuosité 
des capillaires, qui vont jusqu’à prendre une forme de peloton 
glomérulaire dans les formes sévères (hypodermite scléreuse, 
atrophie blanche). Dès l'apparition des premiers troubles tro- 
phiques, les veinules ne sont plus visibles. 

Dans l'insuffisance artérielle, Fagrell a décrit trois grades de 
gravité croissante, et validé leur valeur discriminante du pro- 
nostic trophique local : 

— dilatation capillaire ; 

— œdème gênant la visualisation capillaire ; 

— absence de capillaire visible, stade prénécrotique. 


Pléthysmographie 





Collège des enseignants de médecine vasculaire et Angioweb 


DÉFINITION, GÉNÉRALITÉS 


Pléthysmographie signifie, au sens strict, enregistrement gra- 
phique d’une augmentation (de volume). 

La méthode de référence est la méthode dite de pléthysmo- 
graphie directe : le segment étudié est enfermé dans une 
enceinte étanche et rigide, remplie d’un fluide, liquide ou 
gazeux, dont on mesure les variations de volume liées aux 
variations de volume du segment étudié (les tissus étant par 
ailleurs considérés incompressibles et les volumes extravascu- 
laires invariants durant l’examen). 

Pour l’usage clinique ont été développées des techniques plus 
simples où les variations de volume sont mesurées via une 
grandeur intermédiaire (pléthysmographie indirecte). Ces 
méthodes ne sont plus que qualitatives ou semi-quantitatives. 
On doit à Whitney de s’être libéré de l'enceinte pléthysmogra- 
phique en utilisant la jauge de contrainte au mercure dont la 
résistance électrique varie avec le degré d’étirement. 

Ces méthodes pléthysmographiques se distinguent par le seg- 
ment de membre sur lequel elles s'appuient et par le paramè- 
tre vasculaire étudié. 


PLÉTHYSMOGRAPHIES SURALES 


Pléthysmographie surale avec occlusion 
veineuse 

Le principe général en est l’enregistrement de la variation de 
volume du mollet induite par un manchon pneumatique 
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gonflé à mi-cuisse de manière à interrompre le retour vei- 
neux, le sujet étant en décubitus en position de drainage vei- 
neux. L'augmentation de volume est proportionnelle au débit 
artériel et la capacité veineuse, la diminution de volume au 
lever de l’occlusion veineuse, dépend de la liberté globale du 
retour veineux. 

La largeur de la manchette, la qualité du système de gonflage- 
dégonflage, l'installation du patient influent sur l'examen. Les 
cuisses sont en position de drainage, les jambes sont sur un 
plan horizontal surelévé, on veille à ce que les cuisses ne 
soient pas en abduction-rotation externe pénible. 

Les variations de volume du mollet sont mesurées via des 
électrodes (rhéographie tétrapolaire RPO, Impedance Plethys- 
mography IPG) ou des jauges de mercure (strain gauge 
plethysmography). Les paramètres sont exprimés en mL/ 
100 mL en jauge de mercure et en indice en RPO. 

Après avoir installé correctement le sujet et calibré le système, 
le cuissard est gonflé à 50 mmHg. Le volume du mollet aug- 
mente jusqu’à atteindre un plateau à partir duquel la varia- 
tion de volume n’est plus que le fait de la filtration capillaire. 
L'augmentation de volume est d’autant plus importante que 
la capacité veineuse est grande, que les veines superficielles et 
profondes de la jambe sont nombreuses et distensibles. 

Une fois le plateau atteint, le cuissard est rapidement dégon- 
flé, le volume diminue. La vidange est d’autant plus rapide et 
plus complète que la voie veineuse profonde est libre. Deux 
indices sont calculés : le débit initial de vidange veineuse 
(Maximum Venous Outflow, MVO) ou pente de décroissance 
initiale de la courbe, et la vidange veineuse. On peut égale- 
ment calculer la distensibilité veineuse en faisant varier la 
pression dans le cuissard. 

L'intérêt de cette pléthysmographie en pathologie veineuse 
chronique est l’évaluation du terrain veineux (hyper ou hypo- 
distensibilité veineuse) et l'appréciation des séquelles de 
thrombose veineuse profonde. Ses inconvénients majeurs 
sont une grande sensibilité aux facteurs extérieurs (repas, 
cycle menstruel, température) et la part importante du réseau 
superficiel dans la mesure de distensibilité. 

Dans des systèmes spécifiques qui n’existent quasiment plus 
en pratique de médecine vasculaire, cette pléthysmographie a 
été utilisée pour des mesures de débit artériel et de filtration 
capillaire. 

Pléthysmographie à air 

La pléthysmographie à air utilise une chambre à air en poly- 
vinyle entourant la jambe de la jarretière à la cheville. 

Cette chambre est gonflée à 6 mmHg, connectée à un capteur 
de pression, un amplificateur et un enregistreur. Un plus petit 
sac placé entre la chambre et la peau est utilisé pour étalonner 
la mesure. 

Le protocole est le suivant : l'enregistrement débute en décubi- 
tus jambe surélevée à 45° de façon à vider le système veineux 
du membre. Puis le sujet se met debout en appui unipodal con- 
trolatéral, le volume du membre augmente jusqu’à atteindre 
un plateau correspondant au volume veineux fonctionnel 
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(VV). La dynamique du remplissage veineux est caractérisée 
par l'index de remplissage veineux exprimé en mL/s (VFI 
= 90% VV/temps pour obtenir 90 % VV). Le sujet exécute 
ensuite une flexion-extension sur la pointe des pieds et revient 
en appui unipodal sur le membre opposé jusqu’à obtenir de 
nouveau la ligne de volume veineux. La réduction de volume 
sural (EV) induite par une seule contraction du mollet définit 
la fraction d’éjection par le rapport EV/VV. On demande 
ensuite au sujet d'exécuter 10 mouvements de flexion-exten- 
sion sur la pointe des pieds, la réduction de volume veineux, 
plus ample, se stabilise à un niveau minimal appelé volume vei- 
neux résiduel (VR) qui, rapporté au volume veineux total, défi- 
nit la fraction de volume résiduel (RVF). 

L’index de remplissage veineux est corrélé à l'existence d’un 
reflux, la fraction veineuse résiduelle à la pression veineuse 
ambulatoire. La fraction d’éjection (EF) est une approche quan- 
tifiée non invasive de la fonction de pompe veineuse surale. 
Cette technique est limitée par sa variabilité et sa sensibilité aux 
conditions de mesure, elle n’est plus guère utilisée en France. 


Pléthysmographie ambulatoire 

La pléthysmographie ambulatoire est, avec les mesures de 
pression veineuse et de pression musculaire ambulatoires, la 
méthode de validation et de quantification d’un syndrome 
obstructif veineux. 


Elle utilise des jauges de mercure de grande qualité fixées en 
plein corps du mollet et des cuissards larges gonflés à 
60 mmHsg. Après une pléthysmographie avec occlusion vei- 
neuse en décubitus, l'examen se poursuit sur un tapis roulant 
(pente 10 %, vitesse 7 km/h) avec enregistrement continu 
jusqu’à la claudication veineuse ou durant 3 minutes. 


La réponse normale à l’exercice est la décroissance quasi 
immédiate du volume veineux et sa réascension lente après 10 
à 30 s pour atteindre un plateau légèrement supérieur à la 
valeur de base, à 100-140 s, plateau correspondant à l’équili- 
bre entre débit artériel et débit veineux. 

En cas de syndrome obstructif veineux, la chute de volume 
initial est faible, voire nulle. La vitesse d'augmentation du 
volume est proportionnelle à l’obstruction. Pour Bollinger, 
les douleurs musculaires apparaissent pour une augmenta- 
tion moyenne de volume de 2,4 mL/100 mL (2,1 à 3,4). Les 
patients présentant des myalgies n’imposant pas l’arrêt de 
l'effort sont ceux dont l'augmentation de volume se stabilise 
en plateau à +2,6 + 0,8 mL/100 mL. Les patients avec claudi- 
cation imposant l’arrêt de l'effort s’arrêtent tous avant 3 min 
pour une augmentation moyenne de volume sural de 3,6 
+ 1 mL/100 mL ne tendant pas vers un plateau. 


PLETHYSMOGRAPHIES DIGITALES 


La pléthysmographie digitale utilise deux types de capteurs, des 
jauges de contrainte au mercure ou des cellules photo-électri- 
ques (photo-pléthysmographie) et ce selon deux modes, l'étude 
du pouls digital (sortie AC, courant alternatif des appareils) ou 
en mode pléthysmographie avec occlusion veineuse pour des 
appareils ayant une sortie DC (courant direct). 
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Pléthysmographie digitale (pulse 
plethysmography) pour étude du pouls digital 
L'étude de l’onde de pouls digital est couplée à la réalisation 
d’un test d’hyperémie réactionnelle post-ischémique (THR) 
et l'évaluation du pouls digital se fait en THR. 

Le capteur est placé en plein corps de la pulpe digitale (du 1° 
ou du 3° orteil en général). Si l’on utilise une jauge de con- 
trainte au mercure, on la place de telle façon que son connec- 
teur métallique repose sur le lit de l’ongle sans tension aux 
extrémités. Si l’on utilise une cellule photo-électrique, elle est 
placée au niveau de la pulpe du gros orteil, maintenue en 
place sans compression excessive par un adhésif. 


Le câble reliant le capteur à l’appareil est scotché au cou-de- 
pied ; les pieds reposent en position de relâchement pour évi- 
ter les tremblements. Un brassard de 14 cm de large est placé 
à la cheville de manière à réaliser une occlusion artérielle de 
4 min. Le gain est choisi de manière à enregistrer un signal 
d'amplitude 4 à 5 fois plus grande en post-occlusion. Il est 
très rare que l’occlusion artérielle soit jugée pénible par le 
patient ou qu’il soit nécessaire d’interrompre l'examen. 


Paramètres étudiés 
Cf. « Hyperémie réactionnelle ». 


L’inertie post-ischémique est mesurée par Le temps s’écoulant 
entre la levée de l’occlusion artérielle et lapparition d’une 
onde de pouls (N = 0) ou d’un signal d'amplitude égale à 
l'amplitude de base (N < 30 s) ou maxima (N < 605). 


Le test d’hyperémie réactionnelle est quantifié par le rapport 
de l'amplitude du signal à 1 min post-occlusion (A) sur 
l'amplitude du signal de base (a). Ce rapport A/a, de l’ordre 
de 3 à 4, est le reflet du tonus vasoconstricteur. Il évolue 
inversement à la perte de charge et à l’ischémie, il peut aussi 
être perturbé par un diabète ou une hypertriglycéridémie 
endogène. Le test est dit positif si ce rapport est supérieur à 1, 
il est dit indifférent ou négatif dans le cas contraire. 


La courbe de pouls digital normale présente un versant ascen- 
dant rapide, un sommet émoussé, un versant descendant 
d’abord rapide puis lent avec un palier au tiers moyen appelé 
dicrotisme. Le signal se dégrade selon l’échelle suivante : perte 
du dicrotisme, puis allongement d’abord de la pente descen- 
dante (signal asymétrique), puis de la pente ascendante 
jusqu’à obtenir un signal sinusoïdal, enfin l’onde de pouls 
s’épuise et disparaît. Plus simplement, on oppose un stade où 
il existe une onde pouls mesurable à l’orteil en condition de 
vasodilatation à un stade où il n’y a plus d'onde de pouls 
mesurable. 

Intérêt clinique 

La pléthysmographie digitale utilise un matériel peu coûteux 
et offre un paramètre simple de tout premier plan, apprécia- 
ble par simple lecture sur l’enregistreur, directement lié à la 
pression digitale. 

Aux stades I et Il de Fontaine, il existe presque toujours un signal 
pulsé post-ischémique alors qu’il n’y a pas d’ischémie critique 
avec conservation d’une pulsatilité digitale mesurable (critère 
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d'exclusion). Lorsqu'il persiste une pulsatilité digitale au 
stade IIL, le signal est toujours totalement intégré, sinusoïdal. 


La perte de la pulsatilité digitale qui apparaît pour une pres- 
sion digitale inférieure à 50 mmHg permet de sélectionner les 
indications de mesure de TcPO;, pour quantification du degré 
d’ischémie. 

Le test d’hyperémie réactionnelle mesure le tonus vasocons- 
tricteur et représente pour certains un préalable à la discus- 
sion d’une sympathectomie lombaire, son effet étant d’autant 
plus net que le test est positif et l'indication mieux discutée. 


Pléthysmographie digitale avec occlusion 

Cette technique est utilisée pour mesure du débit artériel digi- 
tal comme au mollet (avec une pression d’occlusion veineuse 
standardisée à 50 mmHg) et dans la mesure de pression digi- 
tale (pression d’occlusion variable jusqu’à un niveau définis- 
sant la pression artérielle). 


Rigidité artérielle 





P. Gosse — P. Coulon — À. Crémer 


La pompe qui anime notre circulation sanguine présente un 
lourd handicap. Elle n’éjecte le sang qu’en systole, soit envi- 
ron un tiers du cycle cardiaque. Ce débit discontinu doit être 
transformé en débit continu. C’est le rôle de l’aorte qui grâce 
à ses fibres élastiques accumule de la pression en systole 
qu’elle restitue en diastole. Ainsi, dans la fonction de perfu- 
sion, ventricule gauche et aorte sont indissociables et l’élasti- 
cité aortique est une propriété essentielle. Malheureusement, 
le capital élastique de l'aorte, non renouvelable, s’altère avec 
le temps et l'augmentation de la rigidité artérielle est un des 
principaux témoins du vieillissement artériel. Différentes 
agressions physiques (HTA), métaboliques (insuffisance 
rénale, diabète) ou toxiques (tabac) contribuent à la dégrada- 
tion du capital élastique de l’aorte et agissent comme une 
accélération du vieillissement artériel. Certaines anomalies du 
tissu élastique génétiquement déterminées interviennent 
aussi. L'augmentation de la rigidité pariétale fragilise les zones 
de fortes contraintes comme la racine aortique, favorisant la 
dilatation du vaisseau et génère un cercle vicieux par l’aug- 
mentation de la pression pulsée qui majore l’étirement systo- 
lodiastolique de la paroi. Aïnsi, la mesure de la rigidité 
aortique est un triple témoin : 
— de l'efficacité hémodynamique du couple ventricule gauche 
— aorte; 
— du vieillissement artériel et des risques cardiovasculaires qui 
accompagnent ; 
— du risque d’altération de l'intégrité aortique (dilatation, 
anévrisme, dissection) dans certaines pathologies comme la 
maladie de Marfan. 


234 


Plusieurs études ont confirmé l'intérêt pronostique de la mesure 
de la rigidité artérielle et son indépendance vis-à-vis des autres 
marqueurs du risque vasculaire. De nombreuses méthodes sont 
aujourd’hui proposées pour estimer plus ou moins directement 
la rigidité artérielle. La prolifération des méthodes traduit l’inté- 
rêt que suscite cette mesure mais aussi l'absence de méthode 
idéale. Il est donc très important de connaître le champ d’appli- 
cation et les limites de ces méthodes. 


RIGIDITÉ ARTÉRIELLE RÉGIONALE 


Mesure de la vélocité 

de l'onde de pouls (VOP) 

Méthodes 

Le principe de la mesure de la VOP est très simple. Il con- 
siste à mesurer le temps (dt) séparant le passage de l’onde 
de pression en deux points de l'arbre artériel et la distance 
(D) séparant ces deux points. Ainsi obtient-on VOP = dt/D, 
exprimée en m/s. Depuis la description initiale de Bramwell 
et Hill en 1922 [4], la technique a été appliquée de bien des 
façons. 

Plusieurs paramètres entrent en ligne de compte. 


Territoire exploré 

L'idéal est l’exploration de l'aorte. Le territoire exploré va 
aussi dépendre de la technique utilisée pour repérer le passage 
de l’onde de pouls. 

Les mesures les plus courantes sont faites entre la carotide et 
la fémorale, artères superficielles où le passage de l’onde de 
pouls peut être repéré par différents types de capteurs (tono- 
mètres, Doppler). Le territoire exploré correspond essentielle- 
ment à l’aorte thoracique descendante et l’aorte abdominale. 
La mesure de la VOP carotido-fémorale, souvent appelée aor- 
tique, est la mieux validée. Plusieurs études ont montré sa 
relation indépendante avec le risque de survenue de compli- 
cations cardiovasculaires et de mortalité chez l’insuffisant 
rénal, l’hypertendu, le diabétique, le sujet âgé et dans la popu- 
lation générale. Elle est donc considérée aujourd’hui comme 
le gold standard [5]. 

Les mesures entre carotide et radiale ou fémorale et tibiale 
explorent un territoire artériel musculaire et n’ont pas la 
même valeur pronostique 

Certains mesurent la VOP entre bras et cheville, ce qui cor- 
respond à un territoire artériel complexe, incluant l’aorte et 
des artères musculaires. 

En échocardiographie, il est possible de mesurer la VOP entre 
la racine de l’aorte (fenêtre apicale, échantillon Doppler pulsé 
au niveau de la racine de l’aorte) et le début de l'aorte abdo- 
minale par voie sous-costale. 

Lors d’un cathétérisme, il est possible de mesurer la VOP 
entre la racine de l’aorte et la bifurcation aortique par l’enre- 
gistrement des courbes de pression à ces deux niveaux. La 
méthode invasive offre en outre l’avantage de permettre une 
mesure très précise de la longueur du segment artériel étudié. 
L’IRM permet aussi d'apprécier le passage de onde de pres- 
sion entre deux points de l'aorte [6]. 
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La valeur normale de la VOP est autour de 4-5 m/s dans 
l'aorte ascendante, 5-6 m/s dans l’aorte abdominale, 8-9 m/s 
dans les artères iliaques et fémorales. 


Détection du passage de l'onde de pouls 

L’onde de pression peut être repérée de bien des façons : cap- 
teurs mécaniques du pouls pour les artères superficielles, son- 
des de tonométrie plus précises, Doppler, capteurs de 
pression pour les mesures invasives. Le décalage entre les 
deux ondes de pouls est en général de 20-100 ms, dépendant 
bien sur de la rigidité artérielle et de la longueur du segment 
exploré. Ce temps très court doit être mesuré avec la plus 
grande précision. Ceci nécessite un enregistrement à grande 
vitesse des ondes de pression (200 mm/s) et une mesure très 
précise du décalage entre le pied des ondes. L'idéal est de 
mesurer de façon simultanée l’onde de pouls au niveau des 
deux sites. L'utilisation d’une mesure automatique grâce à un 
logiciel améliore certainement la précision de la mesure. 
Citons le Complior (Artech), qui est un des systèmes de 
mesure semi-automatique les plus répandus. 

Plusieurs appareils nécessitent un enregistrement séparé des 
deux sites de recueil de l’onde de pression en référence à un 
tracé ECG. Ceci n’est concevable qu’en cas de rythme sinusal 
régulier. Citons dans ce cadre le Pulse Pen, le Sphygmocor 
(Atcor), destiné surtout à la description de l'onde de pression 
et à la mesure de la PA centrale, mais qui permet aussi la 
mesure de la VOP. 


Mesure de la distance parcourue par l'onde de pouls 

Le point le plus délicat dans la mesure de la VOP est la mesure 

de la distance séparant les deux sites de recueil de l’onde de 

pouls. 

Pour la mesure carotido-fémorale, plusieurs méthodes ont 

été proposées (fig. 5-107) : 

— mesure de la distance directe entre les deux sites de mesure ; 

— mesure de la distance entre le creux sternal et le site de 
mesure fémoral à laquelle on retranche la distance entre le 
creux sternal et le site carotidien ; 

— mesure de la distance totale entre les deux sites à laquelle on 
retranche la distance entre le creux sternal et le site caroti- 
dien. La seconde méthode semble donner les résultats les 
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plus fiables en comparaison à une mesure directe de la lon- 

gueur de l’aorte lors d’un cathétérisme [7]. 
Conditions de mesure 
Afin de limiter la variabilité des mesures, il est recommandé 
de standardiser les conditions de recueil: Au moins 10°de 
repos en position couché, si possible aux mêmes heures pour 
les mesures répétées, à distance de la prise d’alcool, tabac ou 
café. PA et fréquence cardiaque doivent être mesurées de 
façon simultanée. 
Limites 
La mesure de la VOP présente plusieurs limites. La première 
est sa dépendance du niveau de la PA. Plus la PA est élevée, 
plus la paroi artérielle est distendue et travaille dans une zone 
de rigidité accrue, et donc plus la VOP est élevée. Ceci a plu- 
sieurs conséquences. La première est que de la même façon 
qu’il existe un effet blouse blanche pour la PA, il existe un 
effet blouse blanche pour la VOP. Aïnsi sous placebo, PA et 
VOP peuvent s’abaisser parallèlement. La deuxième est que la 
baisse de la PA obtenue sous traitement antihypertenseur 
aura pour conséquence automatique une baisse de la VOP. Il 
est donc difficile d’en tirer des conclusions sur une éventuelle 
amélioration de la rigidité intrinsèque de la paroi artérielle. 
Pour tenter d’y arriver, il faut prévoir plusieurs mesures suc- 
cessives de la VOP, avec une mesure assez proche de la mise 
sous traitement (1 mois) et une mesure éloignée (6-12 mois) 
pour essayer de faire la part entre ce qui doit être attribué à la 
baisse de la PA et ce qui peut revenir à une modification des 
caractéristiques de la paroi. La troisième conséquence est la 
difficulté de comparer des populations ayant des niveaux de 
PA différents. 


La seconde limite est liée à l'importance et à l’imprécision de 
la mesure de la distance entre les deux sites artériels dans le 
calcul de la VOP. Ceci n’a aucune conséquence dans les étu- 
des de suivi de la VOP chez un même sujet, par exemple après 
intervention thérapeutique où l’on doit garder la même 
valeur de distance tout au long de l'étude. Par contre, cela 
joue un rôle important dans la comparaison de populations 
différentes, d’études différentes et dans la proposition de seuil 
de normalité ou d’intervention thérapeutique. Il n’existe pas 
encore de consensus précis sur la méthode à utiliser pour 


Figure 5-107. Mesure de la VOP carotido-fémorale. 


Explorations complémentaires 





mesurer la distance carotido-fémorale mais cela devrait venir 
rapidement. Un seuil de 12 m/s a été proposé pour parler de 
rigidité artérielle excessive mais bien évidemment, un tel seuil 
va dépendre étroitement de la façon dont la distance est 
mesurée. 


La fréquence cardiaque influence aussi la VOP pour des rai- 
sons moins évidentes [8]. 

Reproductibilité 

Les données de reproductibilité sont peu nombreuses dans la 
littérature [9]. L'écart type des différences entre deux mesures 
de VOP aortique, à quelques jours d'intervalle, est autour de 
0,9-1,2 m/s avec un coefficient de variation (écart type des 
différences/moyenne des mesures) de 8-15 %. 


Mesure ambulatoire de l'intervalle QKD [10] 
Méthode 

L’intervalle QKD est le temps qui sépare le complexe QRS de 
PECG de la détection du dernier bruit de Korotkoff par un 
microphone placé sur l’artère humérale pendant la mesure de 
la pression artérielle. Ainsi, « Q » correspond à QRS, « K » à 
Korottkoff et « D » à diastole car la perception du dernier 
bruit de Korottkoff coïncide avec l’identification de la PA 
diastolique. Dans cette méthode, le bruit de Korotkoff est uti- 
lisé comme marqueur du passage de l’onde de pression dont 
il est contemporain. Cet intervalle est la somme de deux com- 
posantes très différentes : le temps de pré-éjection qui sépare 
le début du QRS de celui de l’éjection systolique, et le temps 
de transmission de l’onde de pouls entre les sigmoïdes aorti- 
ques et l'artère humérale. La première composante est un élé- 
ment parasite dont l'influence devra être minimisée, la 
seconde va dépendre de la VOP et de la longueur du territoire 
artériel parcouru. 


Tout intérêt de cette mesure provient du fait qu’elle peut 
être couplée à une mesure ambulatoire de la PA avec lappa- 
reil Diasys integra (Novacor, France). Ainsi chaque mesure de 
la PA et de la Fc est associée à une mesure du QKD, permet- 
tant d'apprécier les variations de cet intervalle en fonction des 
variations spontanées de la PA et de La Fc. L'enregistrement 
est fait sur 24h avec 4 mesures/heure, jour et nuit. À partir des 
96 mesures ainsi obtenues, un logiciel analyse les variations 
du QKD en fonction de la PAS et de la Fc par régression 
linéaire multiple. Le temps de pré-éjection est corrélé à la fré- 
quence cardiaque et en éliminant la part de variation du QKD 
liée à la fréquence cardiaque on supprime, ou du moins, on 
limite fortement l'influence du temps de pré-éjection. La 
variation du QKD liée à la PAS offre l’avantage de permettre 
de décrire comment varie la VOP en fonction de la PA et c’est 
le grand intérêt de cette méthode. Le logiciel fournit ainsi un 
indice, le QKD 90-60 qui est la valeur théorique du QKD pour 
une PAS de 100 mmHg et une Fc de 60 bpm (battements/ 
minute). Cet indice est calculé pour chaque enregistrement 
non pas en fonction d’un modèle, mais simplement en fonc- 
tion de la régression linéaire multiple reliant le QKD à la Fc 
et à la PAS. Cet indice s’affranchit de l’influence du temps de 
pré-éjection et il peut être considéré comme un indice isoba- 
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rique (à une PAS de 100 mmHg) de rigidité artérielle. Le ter- 
ritoire exploré comporte l’aorte ascendante et horizontale, la 
sous-clavière et l'artère humérale (le brassard étant placé sur 
le bras gauche). La valeur normale du QKD,50-60 est autour 
de 200-210 ms, mais le temps de transmission de l’onde de 
pouls dépendant de la longueur du trajet artériel, dont il fau- 
dra tenir compte. Ceci est réalisé en exprimant la valeur 
mesurée en pourcentage de la valeur théorique du QKD pré- 
dite par la taille dans une population normale de référence 
[11], ce calcul étant réalisé automatiquement par le logiciel 
après avoir indiqué la taille du patient. Ainsi la valeur nor- 
male est de 100 % puis elle diminue quand la rigidité arté- 
rielle augmente. 


Les avantages principaux de la méthode sont donc son carac- 
tère entièrement automatique, son couplage à une mesure de 
la PA sur 24 heures (fig. 5-108) et le calcul d’un indice isoba- 
rique de PA. Le QKD 50.60 est inversement corrélé à la VOP 
aortique Sa valeur pronostique indépendante (et en particu- 
lier de la PA des 24 heures) a été démontrée dans une popu- 
lation d’hypertendus [12]. 

Limites 

La première est la prise en compte d’un territoire artériel qui 
n’est pas exclusivement aortique. Cependant, le territoire étu- 
dié a l'avantage d’inclure l’aorte ascendante qui n’est pas prise 
en compte par la mesure de la VOP carotido-fémorale alors 
qu’elle joue un rôle hémodynamique primordial du fait de sa 
grande élasticité. Les variations de rigidité de la sous-clavière 
et de l’artère humérale, artères musculaires, sont probable- 
ment négligeables d'autant qu’elles se font sans doute dans le 
sens d’une amélioration chez lhypertendu [13, 14]. La 
seconde limite est liée à l'influence du temps de pré-éjection 
et à la difficulté d’être sûr que le calcul du QKD,59-60 la rend 
négligeable. Ce temps de pré-éjection est très dépendant de la 
fonction systolique et de la fréquence cardiaque. Il a été mon- 
tré que le QKD,50-60 n’est plus significativement corrélé à ces 
deux variables. 


Cette méthode n’est pas toujours applicable. Des modifica- 
tions importantes du temps de pré-éjection en perturbent les 
résultats et elle ne doit pas être utilisée en cas de dysthyroïdie, 
d'insuffisance cardiaque systolique ou de prolongation de la 
durée du QRS au-delà de 120 ms (bloc de branche, pacema- 
ker). Il est cependant possible, en cas de bloc de branche, de 
prendre en compte la largeur du QRS par la correction sui- 
vante : 

QKD,00-60 corrigé = QKD 00-60 mesuré — [durée QRS (ms) — 
80] 

Cette correction n’est cependant pas encore parfaitement 
validée. L'analyse des variations du QKD en fonction de la 
PAS et de la Fc nécessite un nombre suffisant de mesures et 
un champ suffisant de variation de ces paramètres que permet 
l’enregistrement diurne et nocturne. Les études de validation 
ont reposé sur des enregistrements comportant au moins 80 
mesures. L'existence d’une corrélation positive entre le QKD 
et la PAD doit être recherchée par la visualisation des graphes 
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Figure 5-108. Exemple d'un enregistrement de la PA et du QKD sur 24 heures. 
Quand la PA baisse, par exemple la nuit, le QKD augmente. Le logiciel analyse de façon automatique la relation QKD/PA systolique et la relation QKD/Fc en monovarié 


(graphes) et en multivarié, ce qui lui permet de calculer le QKD;50.60- 


fournis par le logiciel. Si elle ne peut être corrigée par l’élimi- 
nation de quelques mesures manifestement erronées, elle doit 
conduire à rejeter l'enregistrement car elle témoigne d’une 
mauvaise détection de bruits de Korottkoff. Enfin, la pose de 
l'appareil et des électrodes doit être soigneuse pour obtenir 
un enregistrement de qualité, ce qui est le cas dans 90-95 % 
des cas dans notre expérience. 

Reproductibilité 

La reproductibilité du QKD 50-60 à été étudiée dans plusieurs 
populations. L'écart type des différences entre deux mesures 
varie entre 9 ms (sujets normaux étudiés à 2 semaines d’inter- 
valle) et 13 ms (patients avec sclérodermie à 1 an d’intervalle) 
correspondant à un coefficient de variation de 4-6 %. 


RIGIDITÉ ARTÉRIELLE LOCALE 


Méthodes 

Le principe repose sur la mesure par ultrasons des variations 
du diamètre d’une artère au cours du cycle cardiaque combi- 
née à la mesure simultanée de la pression artérielle. Ceci per- 
met de reconstruire la relation curvilinéaire des variations de 
diamètre en fonction des variations de PA et de calculer la 
compliance et la distensibilité cross-sectionnelle : Ds?-Dd?/ 
Dd? x PP où D = diamètre, s = systolique, d = diastolique, PP 
= pression pulsée locale. 

La mesure des variations du diamètre de l’artère peut être réa- 
lisée par échographie bidimensionnelle mais la résolution de 
cette imagerie est en général insuffisante. Il est possible 
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d'améliorer la résolution de la mesure en utilisant des systè- 
mes d’echotracking de haute résolution (NIUS, Wall Track, 
Artlab) qui permettent en outre une mesure précise de 
l'épaisseur du vaisseau. Seuls les vaisseaux superficiels sont 
accessibles et en pratique la carotide, artère à prédominance 
élastique, est l’artère habituellement enregistrée. La mesure de 
la PA doit être continue, simultanée et réalisée sur le même 
site. En pratique, il faut donc combiner une tonométrie 
d’applanation sur le même vaisseau, calibrée sur une mesure 
de la pression humérale. Cette technique fournit des indices 
sur les propriétés intrinsèques de la paroi comparables à ceux 
obtenus in vitro sur des segments d’artères (module élastique 
de Young). 


Limites 

Ces systèmes sont onéreux, la méthode est assez longue et 
délicate à réaliser et peu d'équipes lutilisent. 

Le comportement de la carotide peut être différent de celui de 
l'aorte, en particulier dans l'HTA et le diabète [15]. 


Reproductibilité 

La reproductibilité de la mesure des diamètres et des épais- 
seurs vasculaires avec les systèmes d’echotracking paraît satis- 
faisante. Par contre, la reproductibilité des différents indices 
des propriétés physiques des artères dont le calcul combine 
diamètre, pression et éventuellement épaisseur est beaucoup 
plus discutable et les données de la littérature sont peu nom- 
breuses [16]. 
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RIGIDITÉ ARTÉRIELLE GLOBALE 


Plusieurs méthodes essayant d’approcher la rigidité artérielle 
à l'échelle de l’ensemble du système vasculaire ont été propo- 
sées. Ces méthodes supposent des modèles extrêmement sim- 
plifiés et de nombreuses approximations. Deux méthodes 
assez simples méritent d’être ici signalées. 


Rapport volume d'éjection systolique/pression 
pulsée 

Ce rapport est facilement calculable en combinant données 
échocardiographiques et mesure de la PA au bras. Cependant, 
compte tenu des variables en jeu dans son calcul, sa reproduc- 
tibilité (à notre connaissance non évaluée) est discutable. Une 
étude montre un lien entre cette variable et le risque de com- 
plication cardiovasculaire dans une population de 294 hyper- 
tendus [17]. 


Ambulatory Arterial Stiffness Index 

Cet indice a été récemment proposé comme indice de rigidité 
artérielle [18]. Il est obtenu à partir d’une mesure ambulatoire 
de la PA et est défini comme : 1 — pente de variation de la PAD 
en fonction de la PAS. L’idée est que plus le système artériel est 
rigide, moins la PAD augmentera parallèlement à l’élévation de 
la PAS. Cet indice est corrélé significativement à la VOP aortique 
et à l’âge et lié de façon indépendante de l’âge et de la pression 
pulsée à la survenue de complications cardiovasculaires [19]. 
L'avantage principal de cet indice est la simplicité de son calcul, 
y compris sur des enregistrements existants, ce qui explique 
qu’en peu de temps, ce nouvel indice a fait l’objet de nombreu- 
ses publications. Deux limites importantes doivent cependant 
être soulignées : la signification exacte de cet indice n’est pas très 
claire et surtout sa reproductibilité est médiocre [20]. 


ANALYSE DE L'ONDE DE PRESSION 


Méthodes 

L'analyse de la courbe de pression fournit un certain nombre 
de renseignements sur les ondes de réflexion et donc indirecte- 
ment sur la rigidité artérielle, mais ce facteur n’est pas le seul 
qui intervienne. L'appareil le plus couramment utilisé est le 
Sphygmocor (Atcor, Sidney) dont les principes reposent sur les 
travaux de O’Rourke. En pratique, cet appareil permet l’enre- 
gistrement de l’onde de pression au niveau radial et carotidien 
à l’aide d’un tonomètre d’applanation. Globalement, cet appa- 
reil permet trois types de mesure : la mesure de la VOP comme 
déjà vu, la mesure des ondes de réflexion, et l’estimation de la 
pression centrale à partir de la pression périphérique. 

Mesure des ondes de réflexion 

La décomposition de la courbe de pression permet de distin- 
guer l’onde incidente et la résultante des ondes réfléchies. 
Chez un sujet aux artères souples, ces ondes réfléchies s’ins- 
crivent dans la diastole, chez un sujet aux artères rigides, elles 
reviennent rapidement vers le cœur et contribuent à l’aug- 
mentation de la PAS (fig. 5-109). Il est ainsi possible de mesu- 
rer un indice d'augmentation (AI). Le calcul en est fait 
automatiquement par le logiciel à partir de l'enregistrement 
de l’onde de pouls sur quelques secondes. 
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Figure 5-109. Ondes de pouls obtenues par tonométrie d'aplanation. 
Le retour des ondes de réflexion se fait en diastole chez un sujet jeune, en systole 
chez un sujet âgé, d'où une augmentation mesurable de la PA systolique. 


Estimation de la PAS centrale 
Celle-ci peut être faite de deux façons différentes. 


La plus simple est réalisée à partir de la courbe obtenue au 
niveau de l'artère radiale. Cette courbe est calibrée à partir 
d’une mesure concomitante de la PA moyenne faite sur 
lartère humérale avec un appareil oscillométrique. L’estima- 
tion de la PAS centrale se fait à partir d’une équation de trans- 
fert généralisée définie par O’Rourke lors d’études intra- 
artérielles avec capteurs de pression de haute sensibilité. 
L'application de cette équation provenant de mesures intra- 
artérielles à une approche non invasive et le caractère « géné- 
ral» de l'équation de transfert ont cependant été régulière- 
ment remis en cause dans la littérature. 


Une mesure plus directe de la PAS centrale a été proposée au 
niveau carotidien [21]. La courbe de l’onde de pression caro- 
tidienne est calibrée en fonction de la PAM humérale, sur le 
principe du maintien constant de la PAM dans le réseau arté- 
riel (fig. 5-110). Il existe d’autres appareils de tonométrie, 
citons le HEM-9000A1I de Omron, qui permet une tonométrie 
semi-automatique au niveau radial uniquement. 

Limites 

L'enregistrement de l’onde de pression au niveau radial est 
facile à réaliser et ne nécessite qu'une courte période 
d'apprentissage. Le Sphygmocor fournit des indices de qualité 
basés sur la variabilité de la forme de la courbe d’un cycle à 
l'autre qui aide à faire de rapides progrès. Par contre, l’enre- 
gistrement au niveau carotidien est plus difficile et parfois 
impossible (sujets obèses). 

Les indices de réflexion (Ai) et le phénomène d'amplification 
sont influencés par de nombreux facteurs : rigidité artérielle 
mais aussi taille du sujet, Fc, vasomotricité, fonction systoli- 
que. L'interprétation de leurs variations n’est pas toujours 
évidente et il ne faut pas les considérer comme des indices de 
rigidité artérielle. Par exemple, dans l’étude CAFE [22], le 
groupe traité par amlodipine + périndopril voit une baisse de 
la PAS centrale plus importante que le groupe aténonol 
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Figure 5-110. Mesure de la PAS centrale à partir de la tonométrie radiale avec le Sohygmocor. 
Sujet de 17 ans ayant une HTA systolique humérale (143/68 mmHg au moment de la mesure) avec une PAS centrale normale (111 mmHgj). 


+ diurétique (à pression périphérique comparable), alors que 
la VOP aortique n’est pas différente. 


Reproductibilité 

Il existe plusieurs études de reproductibilité de l'indice d’aug- 
mentation, en particulier avec le Sphygmocor. L'écart type des 
différences entre deux mesures de l’indice d'augmentation, à 
quelques jours d’intervalle est autour de 4-8 % avec un coef- 
ficient de variation (écart type des différences/moyenne des 
mesures) de 20-30 %. 


APPLICATIONS 


Les applications possibles des mesures de la rigidité artérielle 
sont multiples. 
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Marqueur du risque cardiovasculaire 

Nous l'avons vu, différentes études établissent clairement la 
rigidité artérielle comme un marqueur indépendant du risque 
de complications cardiovasculaires. Cela a été montré par 
plusieurs travaux pour la VOP carotidienne dans différentes 
populations, chez l’insuffisant rénal pour la distensibilité 
carotidienne, chez l’hypertendu pour le QKD. L’augmenta- 
tion de la rigidité artérielle est une conséquence du vieillisse- 
ment et reflète ainsi l’âge «vrai» des artères. Plusieurs 
facteurs de risque aggravent indiscutablement ce phéno- 
mène : HTA, diabète, insuffisance rénale, tabagisme et vrai- 
semblablement aussi inflammation. L'augmentation de la 
rigidité artérielle crée un véritable cercle vicieux par léléva- 
tion de la pression pulsée qui à son tour contribue à l’usure 
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mécanique des fibres élastiques aortiques. L’élévation de la 
pression pulsée exerce un effet mécanique délétère à plusieurs 
niveaux : plaque d’athérome, circulation cérébrale et rénale, 
etc. Il est donc envisageable que la mesure de la rigidité arté- 
rielle participe dans le futur à l’évaluation en routine du ris- 
que cardiovasculaire de nos patients. 


Indice de gravité dans certaines pathologies 
Certaines études permettent de penser que la mesure de la 
rigidité artérielle pourrait prendre un rôle comme marqueur 
de gravité dans certaines pathologies où l’anomalie de la paroi 
artérielle représente soit la cause (Marfan [23]), soit une con- 
séquence fréquente (sclérodermie [24]). 


Cible thérapeutique 

Si l'augmentation de la rigidité artérielle est effectivement un 
facteur de risque cardiovasculaire, il est possible d’espérer que 
la diminution de la rigidité artérielle s'accompagne d’une 
amélioration du risque. Il semble effectivement possible 
d’observer une diminution de la rigidité artérielle, en particu- 
lier sous traitement antihypertenseur [25]. Il convient cepen- 
dant de rester prudent. Si de nombreuses études ont été 
publiées, elles reposent pour la plupart sur la mesure de la 
VOP et comme nous l’avons vu il est difficile de faire avec 
cette méthode la part entre la simple conséquence de la baisse 
de la PA et une éventuelle amélioration des caractéristiques 
de la paroi. 





RÉFÉRENCES 





1] London GM, Safar ME. Arterial wall remodelling and stiffness in 
hypertension : heterogeneous aspects. Clin Exp Pharmacol Physiol 1996 ; 
23: S1-5. 
2]O'Rourke MF, Yaginuma T, Avolio AP. Physiological and pathophysiological 
mplications of ventricular/vascular coupling. Ann Biomed Eng 1984 ; 12: 
119-34. 
3] Safar ME, Frohlich ED. The arterial system in hypertension. À prospective 
view. Hypertension 1995 ; 26 : 10-4. 

4] Bramwell JC, Hill AV. The velocity of the pulse wave in man. Proc Roy Soc 
1922 ; 93 : 298-306. 

5] Laurent S, Cockcroft J, Van Bortel Let al. Expert consensus document on 
arterial stiffness : methodological issues and clinical applications. Eur Heart J 
2006 ; 27 : 2588-605. 

6] Laffon E, Marthan R, Montaudon M et al. Feasibility of aortic pulse 
pressure and pressure wave velocity MRI measurement in young adults. J 
Magn Reson Imaging 2005 ; 21 : 53-8. 

7] Weber T, Ammer M, Rammer M et al. Noninvasive determination of 
arotid-femoral pulse wave velocity depends critically on assessment of travel 
distance : a comparison with invasive measurement. J Hypertens 2009 ; 27: 
1624-30. 

8 
of 








Q 


Lantelme P, Mestre C, Lievre M et al. Heart rate : an important confounder 
pulse wave velocity assessment. Hypertension 2002 ; 39 : 1083-7. 

9] Pannier BM, Avolio AP, Hoeks A et al. Methods and devices for measuring 
arterial compliance in humans. Am J Hypertens 2002 ; 15 : 743-53. 

10] Gosse P, Guillo P, Ascher G, Clementy J. Assessment of arterial 
distensibility by monitoring the timing of Korotkoff sounds. Am J Hypertens 
1994 ; 7: 228-33. 

11] Gosse P, Jullien V, Lemetayer P et al. Ambulatory measurement of the 
iming of Korotkoff sounds in a group of normal subjects : influence of age 
and height. Am J Hypertens 1999 ; 12 : 231-5. 

12] Gosse P, Lasserre R, Minifie C et al. Arterial stiffness evaluated by 
measurement of the QKD interval is an independent predictor of 
cardiovascular events. Am J Hypertens 2005 ; 18 : 470-6. 

13] Laurent S, Girerd X, Mourad JJ et al. Elastic modulus of the radial artery 
wall material is not increased in patients with essential hypertension. 
Arterioscler Thromb 1994 ; 14: 1223-31. 





5 











14] Laurent $, Hayoz D, Trazzi S et al. Isobaric compliance of the radial artery 
is increased in patients with essential hypertension. / Hypertens 1993 ; 11: 
89-98. 


15] Paini À, Boutouyrie P, Calvet D et al. Carotid and aortic stiffness : 
determinants of discrepancies. Hypertension 2006 ; 47 : 371-6. 


16] Godia EC, Madhok R, Pittman J et al. Carotid artery distensibility : a 
reliability study. J Ultrasound Med 2007 ; 26 : 1157-65. 


17] de Simone G, Roman M), Koren M] et al. Stroke volume/pulse pressure 
ratio and cardiovascular risk in arterial hypertension. Hypertension 1999 ; 
33 : 800-5. 


18] Li Y, Wang JG, Dolan E et al. Ambulatory arterial stiffness index derived 
rom 24-hour ambulatory blood pressure monitoring. Hypertension 2006 ; 
47 : 359-64. 


7 

19] Dolan E, Thijs L, Li Y et al. Ambulatory arterial stiffness index as a 
predictor of cardiovascular mortality in the Dublin Outcome Study. 
Hypertension 2006 ; 47 : 365-70. 


20] Gosse P, Papaioanou G, Coulon P et al. Can ambulatory blood-pressure 
monitoring provide reliable indices of arterial stiffness ? Am J Hypertens 
2007 ; 20: 831-8. 


21] Kelly R, Fitchett D. Noninvasive determination of aortic input impedance 
and external left ventricular power output : a validation and repeatability study 
of a new technique. J Am Coll Cardiol 1992 ; 20 : 952-63. 

22] Williams B, Lacy PS, Thom SM et al. Differential impact of blood pressure- 
owering drugs on central aortic pressure and clinical outcomes : principal 
results of the Conduit Artery Function Evaluation (CAFE) study. Circulation 
2006 ; 113: 1213-25. 

23] Nollen GJ, Groenink M, Tijssen JG et al. Aortic stiffness and diameter 
predict progressive aortic dilatation in patients with Marfan syndrome. Eur 
Heart J 2004 ; 25 : 1146-52. 

24] Constans J, Germain €, Gosse P et al. Arterial stiffness predicts severe 
progression in systemic sclerosis : the ERAMS study. / Hypertens 2007 ; 25: 
1900-6. 

25] Laurent $, Kingwell B, Bank A et al. Clinical applications of arterial 
stiffness : therapeutics and pharmacology. Am J Hypertens 2002 ; 15 : 453-8. 

















240 


Explorations fonctionnelles hors imagerie 





Volumétrie 





Collège des enseignants de médecine vasculaire et Angioweb 


TECHNIQUE 

Définition, généralités 

Une volumétrie mesure le volume d’une portion de membre 
et doit s'exprimer en millilitres. 


En raison de morphologies différentes, les variations interindi- 
viduelles sont très importantes, si bien qu’une volumétrie n’a 
de sens que comparée à une autre volumétrie chez le même 
sujet : soit on compare un côté malade comparativement au 
côté sain, soit on compare deux volumétries du même membre 
pour en suivre l’évolution (amélioration, aggravation). 


On exprime donc les résultats en delta (différence entre les 
deux volumétries). Delta peut être en chiffre absolu (mL) ou 
en % de la volumétrie du côté sain ou de la volumétrie initiale. 


La méthode permet de quantifier l’œdème vespéral de la che- 
ville et du pied qui est la différence entre la volumétrie effec- 
tuée le soir et celle du matin. 


Meilleurs moyens 


Mesure par déplacement d'eau 

C’est la méthode de référence pour le membre inférieur (gold 
standard). On utilise un volumètre qui ressemble à une botte 
en plexiglas de 50 cm de haut avec un volume d’environ 18 L 
(fig. 5-111). 

La botte est remplie avec de l’eau à 24°C (pas trop chaude 
pour ne pas entraîner de vasodilatation et pas trop froide 
pour que l'examen ne soit pas désagréable pour le patient). À 
la hauteur de 36 cm, un dévidoir évacue le trop-plein d’eau et 
maintient constant le volume de la botte. Le patient immerge 
lentement la jambe dans la botte et le volume ainsi déplacé est 
recueilli via le dévidoir dans un récipient en verre gradué. Un 
tube capillaire placé en dérivation permet une mesure très 
précise du volume à 10 mL près. 


Le résultat peut être lu directement sur le récipient qui peut 
être également pesé (1 g d’eau = 1 mL). La mesure du poids 
est un peu plus précise. La reproductibilité de la méthode est 
excellente avec des coefficients intraclasses de corrélation 
supérieurs à 0,9. 

Mesures par mensuration 

C’est la méthode de référence pour le membre supérieur, le 
plus souvent dans l'indication du lymphæœdème après traite- 
ment du cancer du sein. On assimile le membre à une succes- 
sion de cônes dont on mesure les circonférences et dont on 
calcule les volumes que l’on additionne. Le volume d’un cône 
est h (C2 + Cc + c2)/ 12p où C et c sont les deux circonférences 
et h la hauteur. h est mesurée tous les 10 cm avec le pli du coude 
et le poignet comme circonférences obligatoires (fig. 5-112 
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Figure 5-111. Volumètre à eau. 

Noter : la botte remplie d'eau dans laquelle le patient a immergé sa jambe ; le dévi- 
doir situé sur la partie postérieure de la botte ; le récipient qui recueille l'eau de la 
botte déplacée par le volume de la jambe ; le tube gradué qui permet une lecture 
facile et précise du volume de la jambe. Le récipient peut également être pesé 


et 5-113). La reproductibilité de la méthode est excellente avec 
des coefficients intraclasses de corrélation supérieurs à 0,9. 
Autres moyens 

De nombreuses autres techniques souvent sophistiquées ou 
coûteuses existent. Toutes les méthodes qui se pratiquent en 
décubitus doivent être proscrites car à l'évidence, les varices 
seront moins volumineuses dans cette position et la volumétrie 
sera non représentative de la maladie. Les techniques qui 
n'incluent pas le pied dans leur mesure sont également à éviter. 


Cahier des charges du matériel à utiliser 

Deux volumétries ne peuvent être comparées qu'avec le 
même volumètre sauf si ceux-ci sont parfaitement standardi- 
sés par leur constructeur, ce qu’il convient de vérifier (dans 
ce cas, leur volume d’eau pour les remplir est identique). 


INDICATIONS 


Lymphæœdème 

La mesure du volume est indispensable à l'examen clinique 
d’un patient. La connaissance du volume précis d’un lym- 
phœdème n’est pas une option mais l’un des éléments fonda- 
mentaux de la consultation pour formuler un pronostic et 
proposer un traitement. 


Œdème vespéral 
La différence entre la volumétrie du soir et celle du matin 
quantifie l’œdème vespéral en pathologie veineuse. 
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Figure 5-112. Mesure centimétrique du volume d'un bras. 
Noter que le pli du coude et le poignet sont des circonférences obligatoires. 


PERIMETRE PERIMETRE 
Examinateur : 

Diagnostic : 

Traitement : 

- mamectomie 

- mastectomie 

- radiothérapie 

- chimiothérapie 

Durée d'évolution: 

Coté DS L< = 

Traitement du LO: 
- manchon 

- gantelet 

- DLM: 

- vasoactifs: 


__ cm3 VOLUME 


Bras droit Bras gauche 


VOLUME Température 





Figure 5-113. Présentation du schéma de la fig. 5-112 chez une patiente. 
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PRÉCAUTIONS D'UTILISATION 


Le volumètre à eau est simple et fiable mais il faut 15 minutes 
pour le préparer. 

Il faut faire attention à éviter une chute du patient lorsqu'il 
est en appui sur une seule jambe lorsqu'il immerge sa jambe 
à mesurer dans la botte. Un cadre de déambulateur placé 
devant la botte peut lui servir d'appui. 


Il faut laver la botte entre deux patients (eau, savon, Dakin). 


INTERPRÉTATION DES RÉSULTATS 


Normalité 

Un delta entre deux membres opposés sains est faible, infé- 
rieur à 1 %, à 150 mL. 

Le membre inférieur gauche est habituellement un peu plus 
volumineux que le droit. 

Chez le sujet sain, existe un petit œdème vespéral aux envi- 
rons de 20 mL. 

En lymphologie 

Membre supérieur 

Un delta du membre supérieur excédant 100 mL (versus côté 
sain) nécessite une surveillance régulière. Un delta supérieur 
à 200 mL nécessite une compression. Un delta supérieur à 
150 mL entre deux consultations est significatif et s’il s’agit 
d’une augmentation, il faut accentuer la force de la compres- 
sion. 

Membre inférieur 

Un delta du membre inférieur supérieur à 250 mL (versus 
côté sain) est significatif. Un delta supérieur à 200 mL entre 
deux consultations est significatif. 

En phlébologie 

L’œdème vespéral est un moyen utilisé par la recherche thé- 
rapeutique pour démontrer lefficacité des traitements par 
contention ou médicaments. Il faut faire très attention aux 
mesures car les écarts représentent de très petits volumes. 
Un sujet sain a un delta matin soir d’environ 20 mL, un vari- 
queux de 40 mL, un ulcère de jambe aux environs de 70 mL. 
Un phlébotonique réduit l’œdème vespéral de 15 mL, une 
contention de type 1 de 20 mL, de type 2 de 25 mL et la chi- 
rurgie de 30 mL (versus variation dans un groupe témoin). 


Distance de marche 


Collège des enseignants de médecine vasculaire et Angioweb 


DÉFINITION 
Généralités 
L'épreuve de marche sur tapis roulant permet : 


— de déterminer la distance de marche dans des conditions 
normalisées ; 
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— de quantifier la valeur fonctionnelle de la circulation colla- 
térale par la mesure des pressions à la cheville en post-effort 
(test de Strandness). 


Cahier des charges du matériel à utiliser 

La réalisation de ce test nécessite un tapis roulant à pente 
variable de 0 à 20 %, ou à pente fixe à 10 %, muni de variateur 
de vitesses permettant d’atteindre progressivement une 
vitesse de déambulation de 15 km/h. 


MÉTHODOLOGIE 


Protocole à pente fixe (10 %) et vitesse 
de déambulation constante (3,2 km/h), protocole 
à charge constante (constant load protocol) 


Mesure de la pression en cheville prétest 

Le test de marche sur tapis roulant réalisé chez un patient ne 
présentant aucune contre-indication à cet examen débute par 
la mesure des pressions en chevilles, au niveau des deux 
membres inférieurs. La mesure est faite au niveau de l'artère 
présentant la pression la plus importante (pression de réfé- 
rence). 

Marche sur tapis roulant 

L'épreuve de marche sur tapis roulant proprement dite 
débute ensuite. Le patient déambule pieds nus, il peut se tenir 
aux barres latérales mais ne doit pas prendre appui sur ces 
barres (diminution de la charge de travail induite par l'appui 
faussant l’examen). Il doit signaler la survenue de la première 
sensation de gêne et sa localisation tout en poursuivant la 
déambulation. L’examinateur note la distance à partir de 
laquelle cette gêne à la déambulation est apparue (distance 
initiale de gêne ou de claudication). La marche est poursuivie, 
jusqu’à ce que l'intensité de la douleur impose l'arrêt de 
l'épreuve (distance maximale de marche ou distance absolue 
de claudication). Si aucune douleur des membres inférieurs 
ne se produit, l'épreuve est arrêtée au bout de 500 m. 


Mesure de l'intensité de la chute de pression à l'arrêt de 
l'épreuve 

Dès l'arrêt de l’épreuve, le patient est conduit à s’allonger sur 
le divan d’examen où les brassards auront été préalablement 
installés (le but étant de faire la première mesure de pression 
aussi tôt que possible à l’arrêt de la marche, au plus 1 min 
après l’arrêt). L’examinateur mesure la pression en cheville au 
niveau de l’artère jambière prise comme artère de référence 
aux deux membres inférieurs, en débutant par le côté symp- 
tomatique. Dans l’idéal, un collaborateur mesure la pression 
humérale parallèlement aux mesures réalisées à la cheville, de 
manière à obtenir un index de pression à la cheville post- 
effort. 

Mesure du temps de récupération de la pression en cheville 
La mesure de pression en cheville est répétée toutes Les 2 min 
jusqu’à récupération de la pression en cheville, ou de l’IPSch, 
de repos. En l’absence de récupération, ces mesures sont arré- 
tées au bout de 30 min. 


Explorations complémentaires 





Variante : protocole à pente variable (0-20 %) 
et vitesse de déambulation constante (3,2 km/h), 
protocole à charge graduée (graduated test) 

La réalisation de ce test suit la même procédure, la pente étant 
nulle en début d'examen pendant 2 min, puis elle est aug- 
mentée de 2 % toutes les 2 min ou après 3 min de déambula- 
tion à pente nulle de 3 % toutes les 3 min. 

L’examinateur note comme précédemment, en plus des pres- 
sions de référence au repos, la distance initiale de gêne, la dis- 
tance maximale de déambulation, la chute de pressions à 
Parrêt de l'épreuve, le temps de récupération, ou à défaut la 
chute de pressions persistant à 30 min. 


INDICATIONS 


Il existe trois types d’indication au test de marche sur tapis 

roulant : 

— diagnostic différentiel: cette claudication est-elle d’origine 
artérielle ou relève-t-elle d’une autre origine ou de patholo- 
gies intriquées ? 

— évaluation de la distance de marche dans des conditions nor- 
malisées chez un claudicant artériel ; 

— évaluation de la tolérance à l'effort de marche et de la colla- 
téralité dans des conditions normalisées (test de Strand- 
ness). 


INTERPRÉTATION DES RÉSULTATS 


Les paramètres qui se sont avérés être les plus discriminants 

sont : 

— la distance maximale de marche (DMM) ; 

—la chute relative de pressions en chevilles à l’arrêt de 
Pépreuve et le temps de récupération des pressions au repos, 
exprimés au mieux par leur combinaison dans la fenêtre 
ischémique définie par l’aire déterminée par la courbe de 
pression ou d’index de pression à la cheville post-effort 
éventuellement bornée à 30 min, établie en abscisse par 
l'axe des temps, en ordonnée la chute de pression ou 
d’index de pression. 


Examen normal 

Physiologiquement pour un effort modéré tel qu’il est 
demandé au cours de l'épreuve de marche sur tapis roulant 
(équivalent à 100 W). 

Le sujet ne ressent aucune douleur des membres inférieurs, et 
lon constate une augmentation modérée des pressions en 
chevilles à l’arrêt de l’épreuve (fig. 5-114). 


Examen pathologique 

Les voies de suppléance n’ont pas la même valeur fonction- 
nelle à étage aorto-iliaque (suppléance hypogastrique) qu’à 
Pétage fémorojambier (suppléance par l'artère fémorale pro- 
fonde), aussi l'interprétation des résultats doit-elle tenir 
compte de la topographie des lésions obstructives et des 
réseaux de suppléance mis en jeu. 

Plus les lésions sont sévères, plus la distance maximale de 
marche sera réduite, plus la chute de pressions sera impor- 
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tante, et plus le temps de récupération des pressions en che- 
villes sera long (fig. 5-115). En pratique les répercussions 
hémodynamiques seront d’autant plus sévères que la fenêtre 
ischémique sera importante (fig. 5-116). 


Temps de 
Recuperation 


PA 





Réponse physiologique en l'absence 
de lésion des axes artériels 
des membres inférieurs 


Augmentation 
Distance de Marche 
de Pressions 


————— > 


Figure 5-114. Évolution des pressions en chevilles après un test de 
marche en situation normale. 


Temps de 
TT : 


a — 


à 





Fenêtre Ischémique 


Chute de Pression 4 


Répercussions hémodynamiques 
enregistrées en présence de lésions des 
axes ateriels des membres mfésieurs 


Figure 5-115. Évolution des pressions en chevilles après un test de 
marche en situation pathologique. 





Répercussions 
hémodynamiques 
très sévéres 


Figure 5-116. Fenêtre ischémique : évaluation des répercussions 
hémodynamiques. 


Explorations fonctionnelles hors imagerie 





Schématiquement : 

— pour des lésions iliaques, les répercussions hémodynami- 
ques seront modérées tant que : 
— la distance maximale de marche sera supérieure à 150 m, 
— la chute de pression sera inférieure à 66 %, 
— le temps de récupération sera inférieur à 20 min ; 

— pour des lésions fémoropoplitées, les répercussions hémodyna- 
miques seront modérées tant que : 
— la distance maximale de marche sera supérieure à 200 m, 
— la chute de pression sera inférieure à 50 %, 
— le temps de récupération sera inférieur à 15 min. 


LIMITES 


Les contre-indications pour la réalisation de cet examen sont 

d’ordre : 

— cardiologique: il faut faire réaliser au préalable un test de 
dépistage par un ECG d’effort en demandant au cardiolo- 
gue s’il n’y a pas de contre-indication à faire réaliser un test 
équivalent à un travail de 100 W, le but de cet ECG étant de 
savoir si un tel effort est réalisable sans risque coronarien 
pour le patient ; 
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— rhumatologique: toute gêne à la déambulation constitue 
une contre-indication, l'épreuve ne pouvant pas être réali- 
sée de manière standardisée. 

Bien entendu, les patients se déplaçant avec une prothèse de 

membre et les malvoyants ne bénéficieront pas de cet exa- 

men. 

La déambulation étant plus difficile chez la personne très 

âgée, il est préférable de ne pas recourir à ce test au-delà de 

80 ans. 

L’ischémie permanente n’est pas une indication de test de 

marche sur tapis roulant. 


CONCLUSION 


L'épreuve de marche sur tapis roulant permet de compléter 
l'appréciation de la sévérité des lésions en fournissant des 
paramètres fournissant une évaluation globale des répercus- 
sions hémodynamiques incluant une quantification de la 
valeur fonctionnelle de la circulation de suppléance. 

Cet élément constitue un des paramètres permettant de juger 
du caractère menaçant d’une lésion ou de l’efficacité d’une 
thérapeutique. 


CHAPITRE 6 


ANATOMIE DES ARTÈRES 





AORTE 





Aorte thoracique 





D. Midy 


GÉNÉRALITÉS 


L’aorte thoracique (fig. 6-1) présente à décrire trois segments : 
ascendant, horizontal et descendant (fig. 6-2). Ces segments 
correspondent respectivement aux trois segments 1, 2 et 3 de la 
chirurgie vasculaire. En nomenclature française, les segments 1 
et 2 constituent la crosse aortique ; dans la nomenclature inter- 
nationale, la crosse aortique correspond au segment 2. 


Aorte ascendante 

Elle naît de l’orifice aortique à la base du ventricule gauche 
jusqu’au pied du tronc brachiocéphalique. Elle est oblique en 
haut en avant et à droite sur 4 cm, puis elle devient presque 
verticale pour se continuer par le segment horizontal. Elle est 
située à l’étage supérieur du médiastin antérieur. 


\/ 





Figure 6-1. Aorte mise en place. 
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L’aorte ascendante mesure 6 à 8 cm de long pour un diamètre 
de 25 à 30 mm. Elle présente deux dilatations à ses extrémi- 
tés : le sinus aortique ou sinus de Valsalva à son origine, le 
bulbe aortique ou grand sinus à sa partie distale. 


Crosse aortique ou arc de l'aorte 

Elle fait suite à l'aorte ascendante et est dirigée obliquement 
en arrière et à gauche, passant du médiastin antérieur au 
médiastin postérieur. Elle y croise la face latérale gauche de la 
bifurcation trachéale. Elle est située dans un plan transversal 
et présente une double courbure : une 1" concavité caudale 
au contact du pédicule pulmonaire gauche et une concavité 
postérodroite au contact de l’axe œsotrachéal. 

L’arc aortique est long de 7 à 8 cm de diamètre, décroissant 
en raison de la naissance des troncs supra-aortiques : son dia- 
mètre est à l’origine de 30 mm et de 18 à 20 mm à sa termi- 
naison. À ce niveau, il peut exister un rétrécissement ou 
isthme aortique dont l’exagération congénitale est appelée 
coarctation aortique. 


Aorte thoracique ou aorte descendante 

Elle fait suite à l'arc aortique après l’origine de l'artère subclavière 
gauche, elle est située dans le médiastin postérieur. Son trajet est 
oblique en bas en dedans et en avant ; elle est en effet à son ori- 
gine en T4, latérovertébrale, pour devenir prévertébrale au 
niveau de sa terminaison à la traversée diaphragmatique en T12. 
L’aorte thoracique après le hiatus aortique diaphragmatique 
se continue par l’aorte abdominale. 

Elle est longue de 25 cm et présente un calibre constant de 18 
à 20 mm en raison de l’absence de naissance de volumineuses 
collatérales. 


L’aorte thoracique est fixée à la colonne dorsale par les artères 
intercostales postérieures, la plèvre pariétale et les tractus 
fibreux, contrairement aux deux premiers segments de l’aorte 
qui sont solidaires de la masse cardiaque. 

L’isthme aortique à la jonction de la partie fixe et de la partie 
mobile de l'aorte thoracique est le siège électif des ruptures 
traumatiques, en particulier dans les cas de décélérations 
importantes et brusques. 


RAPPORTS 


Rapport de l'aorte ascendante (fig. 6-3) 

Rapports à l'origine 

Elle est entièrement intrapéricardique et forme avec le tronc 
pulmonaire le pédicule artériel de la base du cœur. 

À l’origine, l’orifice aortique situé à la base du ventricule gau- 
che est un anneau fibreux de 25 mm de diamètre, relevé par 
les valvules semi-lunaires. En regard de chaque valvule, la 
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racine de l’aorte forme un sinus aortique. Le sinus aortique En arrière, la racine de l’aorte répond à la face antérieure des 
postérieur est dit non ostial ou non coronarien, les autres pré- oreillettes et elle surplombe en bas le septum interventricu- 
sentant les ostia des artères coronaires. laire (fig. 6-4). 


A. CAROTIDE COMMUNE D 





AORTE “DEROULEE* DES 
PERSONNES AGEES 


À. CORONATRES 






VX THYROIDIENS SUPERIEURS 


GLANDE THYROIDE 





Figure 6-3. Les rapports de l'aorte ascendante. 


Aorte 





A, CAROTIDE COMMUNE GAUCHE 





A, SUB-CLAVIERE GAUCHE 


AORTE ASCENDANTE 





V.AZYGOS 


V.CAVE INFERIEURE 





Figure 6-4. Rapports à l'origine de l'aorte ascendante. 


La projection antérieure de l’orifice aortique est un ovale 
oblique de 20 mm partant de l’extrémité sternale du 3° car- 
tilage costal gauche et se terminant sur la ligne médiane à la 
partie moyenne du 3° espace intercostal. 

Rapports avec le péricarde 

Le péricarde remonte autour du tronc de l’aorte ascendante 
et du tronc pulmonaire formant une gaine artérielle com- 
mune. La séreuse viscérale se réfléchit avec la séreuse pariétale 
suivant une courbe concave en haut et en arrière. De son 
sommet, au-dessous de la naissance du tronc brachiocéphali- 
que, la ligne de réflexion descend en bas et à gauche sur la face 
antérodroite de l’aorte puis sur la bifurcation de l’artère 
pulmonaire. Elle contourne l’origine de l’artère pulmonaire 
gauche et revient à la face postérieure de la bifurcation pul- 
monaire entourant son origine, avant de remonter à la face 
postérieure de l’aorte ascendante jusqu’à son point de départ. 
Cette ligne de réflexion dessine en vue antérieure le croissant 
de Haller. 


À l’intérieur de cette gaine péricardique, l'aorte ascendante est 
en rapport avec le tronc pulmonaire puis l’artère pulmonaire 
droite qui est au contact de son flanc gauche successivement 
antérieure, gauche puis postérieure. L’orifice pulmonaire est 
en avant et au-dessus de l’orifice aortique. 

Par l'intermédiaire du péricarde, l’aorte ascendante est en 
rapport en arrière avec le sinus transverse du péricarde ou 
sinus de Theile et par son intermédiaire avec la face antérieure 
des oreillettes. 

À droite, l'aorte ascendante est longée par les derniers centi- 
mètres intrapéricardiques de la veine cave supérieure. 
Rapports par l'intermédiaire du péricarde 

Les rapports antérieurs se font avec les culs-de-sac costo- 
médiastinaux antérieurs de la plèvre qui s’écartent en haut déli- 
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mitant le triangle interpleural cranial; dans ce triangle, on 
trouve chez l'enfant le thymus et le corps adipeux rétrosternal 
chez l'adulte. L’aire de projection de l’aorte ascendante est pres- 
que entièrement sternale. Le foyer aortique d’auscultation se 
situe à l’extrémité médiale du 2° espace intercostal droit. 


Les rapports postérieurs s’établissent avec la bifurcation trachéo- 
bronchique qui surplombe la division de l’artère pulmonaire. 


À droite, la veine cave supérieure se moule sur la convexité droite 
de laorte ascendante, le segment extrapéricardique de la veine 
cave supérieure est accompagné latéralement du nerf phrénique. 


À gauche, la face médiastinale du poumon gauche et la plèvre 
gauche sont séparées de l’aorte ascendante par le tronc de 
Partère pulmonaire. 


Rapports de la crosse ou arc aortique (fig. 6-5) 
Ce segment est situé à la fois dans le médiastin antérieur et 
postérieur et donc d’abord chirurgical difficile. 


Face antérogauche 

Elle est croisée par les nerfs phrénique et vague gauches ainsi 
que par les nerfs cardiaques du plexus pré-aortique et les lym- 
phatiques de la chaîne médiastinale gauche. Ces nerfs sont 
sous la plèvre médiastinale qui les sépare de la face médiale 
du poumon gauche. 


Face postérodroite 

Elle est au contraire profonde et croise d'avant en arrière la 
veine cave supérieure longée par le nerf phrénique droit, la 
face gauche de la trachée en y laissant une empreinte, la face 
latérale gauche de l’œsophage qui présente un rétrécissement 
physiologique aortique au niveau de T4. Le nerf laryngé 
récurrent gauche passe à ce niveau dans l’angle œsotrachéal. 


Le canal thoracique est en arrière et deviendra satellite dorsal 
de lartère subclavière gauche. 
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N. VAGUE 


Figure 6-5. Rapports de la crosse ou arc aortique. 


Face supérieure 

Sa convexité en haut se situe à 2,5 cm de l’incisure sternale et 

donne naissance à la gerbe supra-aortique, formée du tronc 

brachiocéphalique qui naît sur la ligne médiane en situation 
prétrachéale, l’artère carotide commune gauche latérotrachéale 
gauche et l'artère subclavière gauche latéro-œsophagienne. 

Entre le tronc brachiocéphalique et l’artère carotide com- 

mune gauche naît l'artère thyroïdienne moyenne ou artère de 

Neubauer, inconstante. 

En avant de ce plan artériel, la veine brachiocéphalique gau- 

che descend presque horizontalement en bas et à droite pour 

arriver au contact de la crosse aortique. 

Entre ces différents vaisseaux verticaux et horizontaux, on 

décrit deux espaces vasculaires : 

— l’espace prétrachéal entre le tronc brachiocéphalique et 
l'artère carotide commune gauche ; 

— le quadrilatère de Bourgery entre l’artère carotide commune 
gauche et l’artère subclavière où se croisent le nerf phréni- 
que et le nerf vague gauches. 

Face inférieure 

La concavité de la crosse aortique surcroise la bifurcation de 

Partère pulmonaire et la bronche souche gauche. 

Le segment prébronchique ou fenêtre aortopulmonaire est 

divisé en deux loges par le ligament artériel qui relie la 

concavité aortique la bifurcation pulmonaire et à l’origine de 

Partère pulmonaire gauche : 

— à droite du ligament, la loge de Wrisberg contient le plexus 
cardiaque superficiel ; 
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— à gauche du ligament, se trouve la loge du nerf laryngé récur- 
rent dont la crosse se recourbe vers l'angle œsotrachéal gauche. 


Segment sus et rétrobronchique 

Il répond au pédicule pulmonaire gauche dans une loge consti- 
tuée en haut et en arrière par la crosse aortique de l'aorte des- 
cendante, en avant par le tronc de l'artère pulmonaire. 


Rapports de l'aorte descendante (fig. 6-6) 

En arrière 

Elle s’enroule sur la moitié gauche de la colonne dorsale, 
d’abord latérovertébrale au niveau des 4°, 5° et 6° vertèbres 
thoraciques, elle descend ensuite sur la face antérieure des 
corps vertébraux qu’elle atteint sur les 9°, 10°, 11° et 12° ver- 
tèbres thoraciques légèrement déjetée à gauche par rapport à 
la ligne médiane. 

À droite 

Deux vaisseaux longitudinaux sont situés à droite de l'aorte 
thoracique : la veine azygos et le canal thoracique. 


s s 


La veine azygos est accolée à l’aorte à son origine sus- 
diaphragmatique puis s’en écarte jusqu’au niveau de T4 où 
elle dessine une crosse qui se jette dans la veine cave supé- 
rieure, délimitant ainsi un triangle à base supérieure inter 
azygo-aortique, dans ce triangle se situent l’œsophage et le 
canal thoracique. 

Ce dernier traverse le diaphragme par le hiatus aortique et se 
place sur la face postérieure de laorte puis devient en mon- 
tant postérodroit. 








1: DIAPHRAGME 

2: PILIERS DU DIAPHRAGME 

3: TRACHEE 

4: OESOPHAGE 

5: AORTE THORACIQUE DESCENDANTE 
6: AORTE ABDOMINALE 

7: A. SUBCLAVIERE 

8: A. CAROTIDE COMMUNE 

9: A. INTERCOSTALE SUPREME 

10: A. INTERCOSTALE POSTERIEURE 
11: V. JUGULAIRE INTERNE 


Figure 6-6. Rapports de l'aorte descendante. 


L’œsophage thoracique constitue l’élément central du 
médiastin postérieur, il se situe dans un plan antérieur et se 
sépare de l’aorte thoracique pour traverser le hiatus œsopha- 
gien du diaphragme situé à la hauteur de T10 et est plus anté- 
rieur que le hiatus aortique. 


À gauche 


L’aorte thoracique, le satellite de la plèvre médiastine gauche 
qui recouvre le tronc sympathique. 


12: TC. 


V. BRACHIOCEPHALIQUE 


13: V. CAVE SUPERIEURE 

14: V AZYGOS 

15: V. HEMI-AZYGOS 

16: V. HEMI-AZ YGOS ACCESSOIRE 
17: V. INTERCOSTALE POSTERIEURE 
18: CHAINE SYMPATHIQUE 

19: N. VAGUE 

20: N. RECURRENT 

21: CITERNE DU CHYLE 

22: CONDUIT THORACIQUE 
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En avant 

Les rapports antérieurs se font successivement avec le médias- 

tin postérieur puis l’espace inframédiastinal postérieur. De 

plus : 

— au-dessus de T10: se trouve le pédicule pulmonaire 
gauche ; 

— au-dessous de T10 : laorte thoracique s’écarte de l’œso- 
phage et des deux nerfs vagues satellites. 


Anatomie des artères 





À sa terminaison 

Le hiatus aortique du diaphragme fibreux est constitué par les 
piliers principaux de ce muscle réuni par le ligament arqué 
médian. 


BRANCHES COLLATÉRALES (fig. 6-7) 


Aorte ascendante 
Elle donne les deux artères coronaires droite et gauche naissant 
à la partie supérieure des sinus aortiques ou sinus ostiaux. 


Crosse ou arc aortique 

De sa convexité, se détachent les trois troncs à destinée bra- 

chiocéphalique ou gerbe supra-aortique : 

— le tronc brachiocéphalique : il croise la face antérolatérale 
droite de la trachée thoracique et se termine derrière 
Particulation sterno-claviculaire droite en bifurcation 
donnant l’artère carotide commune et l’artère subcla- 
vière droites ; 

— lartère carotide commune gauche: elle naît 3,5 mm plus 
loin, monte sur la face latérale gauche de la trachée vers 
Particulation sterno-claviculaire gauche ; 

— l'artère subclavière gauche : elle se détache 5 à 10 mm plus en 
arrière, monte devant le dôme pleural gauche en situation 
latéro-æsophagienne. 


De la concavité de l’aorte thoracique naissent des collatérales 
plus petites : les artères bronchiques et une artère trachéo- 
œsophagienne. 


Aorte thoracique 
Elle donne : 


— des branches pariétales : les 9 dernières artères intercostales 
postérieures ou artères intercostales aortiques naissent de la 
face postérieure de l'aorte, les artères phréniques supérieu- 
res inconstantes ; 

— des branches viscérales : les rameaux bronchiques en nom- 
bre variable, les rameaux œsophagiens courts ou longs et les 
rameaux médiastinaux postérieurs également variables 
naissent de la face antérieure de l’aorte et sont destinés au 
médiastin à la plèvre et au péricarde. 


Aorte abdominale 





D. Midy - M. Montaudon 


L’anatomie descriptive de l'aorte abdominale est illustrée 
figure 6-8. 


À: PHRÉVIQUE JNFERIEURE 
IC.COELIAQUE 


EGONADIQUE 


Figure 6-7. Branches collatérales de l'aorte. 





Aorte 








Figure 6-8. Aorte abdominale. 

1 : artère phrénique inférieure ; 2 : artère cæliaque ; 

3 : artère splénique ; 4 : artère hépatique ; 5 : artère surrénale moyenne ; 
6 : artère mésentérique supérieure ; 7 : artère rénale gauche ; 

8 : artère rénale droite ; 9 : artère génitale ; 10 : artère mésentérique 
inférieure ; 11 : artère sacrale. 


GÉNÉRALITÉS 


L’aorte abdominale fait suite à l’aorte thoracique après le hia- 
tus diaphragmatique. Elle chemine en avant de la colonne 
vertébrale et à sa gauche. Au niveau du disque L4- L5 et se 
divise en ses deux branches terminales : les artères iliaques 
communes. C’est une artère nourricière pour la majeure par- 
tie de l'abdomen et du pelvis et une artère de passage pour les 
membres inférieurs (fig. 6-9). 


HIATUS AORTIQUE DU DIAPHRAGME 


C’est un orifice fibreux et inextensible à grand axe vertical 
situé dans un plan oblique en haut et en avant. Sa face posté- 
rieure est donc diaphragmatique, sa face antérieure est abdo- 
minale, définissant l’aorte cœliaque chirurgicale. L’hiatus est 
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Figure 6-9. Aorte abdominale. 


situé au niveau de T12. Les fibres des piliers du diaphragme 

s’entrecroisent en arrière de l’aorte limitant cet orifice. À 

l’intérieur, l'aorte est accompagnée par : 

— les troncs lymphatiques qui se réunissent pour former le 
conduit thoracique. Le tronc gauche reçoit le tronc intesti- 
nal et la citerne du chyle ou citerne de Pecquet ; 

— des veines : la racine interne de la veine azygos à droite et de 
l’hémiazygos inférieure à gauche. 

L’aorte peut avoir un orifice commun avec l’œsophage, ce qui 

favorise les hernies hiatales. 


TRAJET ET RAPPORTS 
DE L'AORTE ABDOMINALE 


D’abord franchement à gauche, l'aorte abdominale se rappro- 
che progressivement de la ligne médiane. 


En arrière 

L’aorte abdominale répond à la colonne vertébrale formée 
par les corps vertébraux, les disques intervertébraux, le liga- 
ment longitudinal ventral et les piliers du diaphragme. Elle est 
fixée à cette colonne vertébrale par les artères lombales expli- 
quant la possibilité d’érosion des corps vertébraux lors de 
développement postérieur d’anévrisme et les érosions aorti- 
ques par de volumineux ostéophytes. 

En arrière, entre laorte et la colonne vertébrale, se situent 
les nœuds lymphatiques rétro-aortiques et les quatre pre- 
mières veines lombales gauches qui croisent l’aorte trans- 
versalement. 


Anatomie des artères 





À droite 

Le rapport essentiel est la veine cave inférieure qui naît de 
la convergence des veines iliaques communes au niveau du 
disque L4-L5, la veine cave inférieure s’écarte progressive- 
ment de l'aorte dont elle est séparée en haut par le pilier 
droit du diaphragme. Au niveau de T12, la veine cave infé- 
rieure se dirige vers la foliole droite du centre tendineux du 
diaphragme. 


À gauche 

L’aorte est en contact avec les insertions du muscle grand 
psoas, le tronc sympathique latérovertébral gauche, et les 
nœuds lymphatiques latéro-aortiques gauches. 

Plus en dehors se trouvent la glande surrénale gauche et le 
rein gauche dont le hile se situe au niveau de L1. Le rein gau- 
che reste à distance de l’aorte, de même que les voies excré- 
trices, bassinet et uretère, qui restent séparées de l'aorte de 
quelques centimètres. 


La veine génitale gauche accompagne l’uretère. 
En avant 


Rapports rétropéritonéaux 

La veine rénale gauche croise la face antérieure de l'aorte au 
niveau de LI juste en dessous de la naissance de l'artère 
mésentérique supérieure. Le plexus iliaque est situé en avant 
de l'aorte, plaqué sur sa face antérieure. Sur la face anté- 
rieure de l’aorte se trouvent les nœuds lymphatiques pré- 
aortiques. 


Rapports intrapéritonéaux 

Ils sont décrits au niveau de trois étages : 

— au niveau du tronc cœæliaque : l’aorte répond au petit omen- 
tum puis à la cavité rétrogastrique gauche ; 

— au niveau de la région du duodénopancréatique : le cadre 
duodénopancréatique est accolé à la paroi postérieure de 
l'abdomen par le fascia de Treitz de T12 à L3. L’artère splé- 
nique chemine au bord supérieur du pancréas. L’artère 
mésentérique supérieure naît au niveau de L1, descend 
devant l'aorte en arrière du corps du pancréas et surcroise 
la veine rénale gauche. Elle passe ensuite en avant du pro- 
cessus unciné du pancréas et de la partie horizontale du 
3° duodénum vers la racine du mésentère. En arrière du 
corps et de la queue du pancréas se constitue le tronc porte 
par la réunion de la veine splénique, de la veine mésentéri- 
que inférieure et de la veine mésentérique supérieure ; 

— au-dessous de la partie horizontale du duodénum : l'aorte 
est en rapport avec la racine du mésentère puis la racine pri- 
mitive du mésocôlon sigmoïde. 


BRANCHES COLLATÉRALES 
On les divise classiquement en artères pariétales, artères uro- 
génitales et artères viscérales. 


Les artères pariétales et urogénitales sont paires, symétriques, 
et extrapéritonéales, les artères viscérales sont impaires. 


Artères pariétales 


Artères phréniques inférieures 

Elles se détachent de la face antérieure de l’aorte abdominale 
à sa partie initiale et montent en avant des piliers pour se 
ramifier sous le diaphragme. 


Artères lombales 

Elles sont au nombre de quatre paires, naissent de la face pos- 
térieure de l’aorte, en regard de la partie moyenne du corps 
vertébral correspondant. Les artères lombales se dirigent laté- 
ralement sous le sympathique latérovertébral puis sous les 
insertions du muscle grand psoas. Elles contournent le corps 
vertébral pour se diviser en branches dorsospinales et en 
branches antérieures. 


Artères urogénitales 
Artères surrénales moyennes 


Elles naissent des faces latérales de l'aorte au-dessus des artè- 
res rénales. 

Artères rénales 

Ce sont les branches les plus volumineuses de l’aorte abdomi- 
nale. Elles naissent au tiers inférieur de L1 ou au niveau du dis- 
que L1-L2, en dessous de l’artère mésentérique supérieure. 
L’artère rénale gauche naît en général plus haut que la droite, 
les variations de la naissance et du nombre des artères sont 
nombreuses et ont une importance fonctionnelle majeure 
dans la chirurgie aorto-abdominale en raison de leur caractère 
terminal. Les variations sont expliquées par l’organogenèse du 
métanéphros. Le métanéphros, avasculaire, emprunte pendant 
sa migration apparente ascendante la vascularisation artérielle 
locale. 


Artères génitales 

Testiculaires chez l’homme et ovariques chez la femme, elles 
naissent des faces antérolatérales de l'aorte au niveau de la 
partie inférieure de L2 ou du disque L2-L3. Elles ont un trajet 
oblique en dehors et en bas, la droite croisant la face anté- 
rieure de la veine cave inférieure, et atteignent l’uretère au 
niveau de L3 puis l’accompagnent jusqu’au pelvis, puis ce tra- 
jet suit la migration de la gonade. 


Branches viscérales 


Tronc cœliaque 

Volumineux tronc artériel court, entouré d’un feutrage ner- 
veux, il naît habituellement au niveau du disque T12-LI, des- 
cend obliquement en bas pour donner classiquement ses trois 
branches terminales : les artères hépatique commune, spléni- 
que et gastrique gauche. Sa face supérieure est souvent com- 
primée par le hiatus aortique. Cette compression est 
dénommée en clinique le syndrome du ligament arqué, pou- 
vant être responsable d’ischémie digestive ou de symptoma- 
tologie douloureuse de la région épigastrique. L’indication 
chirurgicale reste controversée. 

Artère mésentérique supérieure 

Artère de l’anse ombilicale primitive, elle vascularise l'intestin 
grêle et le côlon droit. Elle naît de la face antérieure de l’aorte 
au niveau de L1 au-dessus des artères rénales, croise la partie 
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horizontale du duodénum en formant une pince aortomésen- 
térique. À gauche de la veine mésentérique supérieure, elle 
descend ensuite dans la racine du mésentère pour se terminer 
en moyenne à 50 cm de l’angle iléocolique. 


Artère mésentérique inférieure 

C’est l'artère du côlon gauche et elle naît le plus souvent au 
niveau du L3 derrière le 3° duodénum. Elle croise le tronc 
sympathique gauche puis le muscle grand psoas médialement 
par rapport à l’uretère gauche et l’artère génitale. Elle croise 
ensuite les vaisseaux iliaques communs gauches dans la racine 
du mésocôlon sigmoïde et se termine au niveau de S3 en 
artère rectale supérieure. 


BRANCHES TERMINALES 


L’aorte au stade embryologique se bifurque en une artère 
médiale et deux artères latérales nées des artères ombilicales. 
La branche médiale reste grêle, donnant l’artère sacrale 
moyenne, expliquant que l’on considère habituellement que 
l'aorte se bifurque en deux artères iliaques communes. 


Artère sacrale médiale 

Elle se détache de la face postérieure de l’aorte terminale, 
passe derrière la veine iliaque commune gauche, accompa- 
gnée de sa veine collatérale. Elle descend devant le promon- 
toire puis sur la face antérieure du sacrum et du coccyx, et se 
termine dans le corps coccygien qu’elle vascularise. Elle peut 
donner la 5° paire d’artères lombales et donne des branches 
latérales se dirigeant vers les foramens sacropelviens. Ces 
branches s’anastomosent avec les branches homologues 
venant des artères sacrales latérales. 


Artères iliaques communes 
Artères de passage, elles naissent de la bifurcation aortique 
selon un angle moyen de 60°, mesurent en moyenne 6 cm de 
long, 10 mm de diamètre et se terminent en se bifurquant en 
artères iliaques externe et interne. 


En avant, elles sont recouvertes par le péritoine pariétal pos- 
térieur. L’uretère rétropéritonéal croise la terminaison de 
l'artère iliaque commune gauche et l'artère iliaque externe 
droite. 

Ces artères sont en rapport en arrière avec les veines iliaques 
communes. La veine iliaque gauche est à son origine derrière 
l'artère homonyme puis passe derrière l’origine de l'artère 
iliaque commune droite, ce qui peut être source de compres- 
sion veineuse ou syndrome de Cockett. 

La veine iliaque commune droite est à son origine située der- 
rière l’artère homonyme puis le long de son bord droit. 

Les artères iliaques communes donnent des branches grêles 
pour les nœuds lymphatiques, des rameaux pour le muscle 
grand psoas et une artère urétérale. 


Artères iliaques externes 

Artères de passage pour le membre inférieur, elles vasculari- 
sent également la paroi abdominale antérieure. Elles ont un 
trajet oblique en dehors arciforme en longeant le muscle 
grand psoas. Elles se terminent sous le ligament inguinal en 
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dedans du muscle grand psoas et se continuent par l'artère 
fémorale commune. Elles décrivent une concavité antérieure, 
soulevée par la branche horizontale du pubis. Elles mesurent 
10 à 12 cm de longueur pour un calibre de 9 à 10 mm. 

En arrière du péritoine, les artères iliaques externes répon- 
dent à gauche à la racine secondaire du mésocôlon pelvien et 
du côté droit au cæcum et à l’appendice. L’artère iliaque 
externe droite est surcroisée par l’uretère. 

La veine iliaque externe reste postérieure par rapport à l’artère 
et est accompagnée de nombreuses chaînes lymphatiques. 

Le pédicule iliaque externe est en rapport immédiat en dehors 
avec le muscle grand psoas et le nerf génitofémoral. 


Branches collatérales de l'artère iliaque externe 
L’artère iliaque externe donne des branches artérielles pour le 
muscle grand psoas avec une fois sur deux une artère princi- 
pale, amarrant l’artère au muscle et deux branches collatérales 
principales, l’artère épigastrique inférieure et l’artère circon- 
flexe iliaque profonde. 

L’artère épigastrique inférieure naît de la face interne de 
l'artère iliaque externe, près de sa terminaison. Elle monte 
verticalement derrière le muscle grand droit de labdomen et 
s’anastomose au niveau de l’ombilic avec l'artère épigastrique 
supérieure, branche terminale de l’artère thoracique interne. 
L’artère circonflexe iliaque profonde naît de l'artère iliaque 
externe près de l’origine de l'artère épigastrique inférieure, 
suit le ligament inguinal jusqu’à l’épine iliaque antérosupé- 
rieure. Elle donne deux branches terminales, une branche 
ascendante pour les muscles larges et une branche iliaque le 
long de la crête iliaque qui s’anastomose avec une branche 
homologue de l'artère iliolombaire. 

Ces deux branches collatérales de l'artère iliaque externe 
constituent des voies de collatéralité importante lors des obli- 
térations pathologiques de l’axe iliaque en raison de leurs 
anastomoses avec l’artère thoracique interne, artère iliolom- 
baire et Les artères lombales. 


Artères iliaques internes 

Artères principales de la paroi et du contenu du pelvis, elles 
sont courtes, 4 cm en moyenne, et volumineuses, de 8 mm 
de diamètre. Le tronc des artères iliaques internes est vertical 
en avant de l'aile du sacrum, en dedans du muscle grand 
psoas et il se termine un peu au-dessus de la grande incisure 
ischiatique. 

Rapports 

L’artère iliaque interne est en rapport avec la veine iliaque 
interne, l’uretère, le nerf obturateur et les nœuds lymphati- 
ques iliaques internes. Elle est séparée des viscères pelviens 
par le péritoine. 

Mode de division 

Classiquement on distingue deux troncs de division: un 
tronc antérieur et un tronc postérieur. 

Le tronc antérieur donne successivement l’artère ombilicale, 
l'artère obturatrice, les artères génitales (artères utérines et 
vaginales chez la femme, artère du conduit déférent chez 
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l’homme), l'artère vésicale inférieure, l’artère rectale moyenne, 
Partère pudendale interne et l'artère glutéale caudale. 


Le tronc postérieur donne l’artère iliolombaire, l’artère laté- 
rale craniale et l'artère glutéale caudale. 


Parmi ces branches, les branches pariétales sont largement 
anastomosées : l'artère iliolombale s’anastomose avec l’artère 
circonflexe iliaque profonde, les artères sacrales latérales avec 
les branches collatérales de l'artère sacrale moyenne au niveau 
de chaque foramen sacral. 


Anastomoses et voies de suppléance 
aorto-iliaques 

Les thromboses segmentaires de l’axe aorto-iliaque peuvent 
être suppléées par ces voies anastomotiques. 


Suppléance entre les artères digestives 

Les artères mésentériques supérieure et inférieure sont reliées 
par l’arcade bordante du côlon transverse ou arcade de 
Riolan; cette arcade unit au niveau du côlon transverse 
Partère colique supérieure droite et l’artère colique supérieure 
gauche. Les autres voies anastomotiques, la colica média et 
Parcade intermésentérique, ont un rôle plus accessoire. 


Le tronc cœliaque est uni aux branches de l’artère mésentéri- 

que supérieure par de nombreuses anastomoses en particulier 

les anastomoses duodénopancréatiques avec l’artère gastro- 
duodénale et rétropancréatiques avec l'artère splénique. 

Suppléance lors des oblitérations tronculaires aorto-iliaques 

Quatre principales voies anastomotiques peuvent être décrites : 

— un groupe antérieur pariétal, thoracoabdominal ; 

— un groupe supérieur avec les artères mésentérique infé- 
rieure, lombale et sacrale médiane ; 

—un groupe moyen entre les branches de l'artère iliaque 
interne ; 

— un groupe inférieur entre les artères circonflexes iliaques 
profonde et superficielle, pudendale externe, circonflexe 
médiale et latérale. 

Ces différentes anastomoses se développeront suivant le siège 

et l'étendue de l’oblitération et selon le caractère uni ou bila- 

téral. 


Par exemple, l’oblitération segmentaire de l’aorte sus-rénale 
peut être pontée par l’arcade de Riolan, l’artère mésentérique 
inférieure étant vascularisée à contre-courant. L’oblitération 
isolée d’une artère iliaque commune peut être suppléée par 
les branches pariétales lombales et iliolombales ou par les 
branches viscérales mésentériques inférieures rectale supé- 
rieure et rectale moyenne. L’oblitération isolée d’une artère 
iliaque externe peut être suppléée par les branches de l’artère 
iliaque interne qui s’anastomosent aux branches de l’artère 
profonde de la cuisse ou par des branches pariétales lombales 
ou circonflexes iliaques profondes. 


La connaissance de ces voies anastomotiques est de grande 
importance lorsque l’axe iliaque est interrompu pour le choix 
des voies d’abord chirurgicales et pour la chirurgie colique 
gauche. 
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VAISSEAUX DU MEMBRE 
THORACIQUE 





D. Midy 


Artères (fig. 6-10) 





ARTÈRE AXILLAIRE (ARTERIA AXILLARIS) 


L’artère axillaire est le tronc artériel de la fosse axillaire, à la 
fois artère de passage et artère nourricière pour les parois de 
la fosse axillaire, l'épaule et la région mammaire (fig. 6-11). 
Origine 

Elle fait suite à l'artère subclavière qui devient artère axillaire 
sous le milieu du bord antérieur de la clavicule. 





Figure 6-10. Artères du membre supérieur. 


Vaisseaux du membre thoracique 





A. SUPRA-SCAPULAIRE 









À. SUB-CLAVIERE ES 


DR LE nomme 
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A. THORACIQUE 
LATERALE 






A. CIRCONFLEXE 
DE LA SCAPULA 


Figure 6-11. Artère axillaire. 


Trajet avant, perfore le fascia clavipectoral et se distribue aux mus- 
Oblique en bas et en dehors, elle traverse la fosse axillaire en cles pectoraux et à la région mammaire ; 

décrivant une courbe à concavité médiocaudale lorsque le — l'artère thoracoacromiale (acromiothoracique, thoracicoacro- 
bras pend le long du corps. En position opératoire, bras à 90° mialis). Elle naît au bord cranial du muscle petit pectoral, 
d’abduction, elle devient rectiligne. perfore le fascia clavipectoral et se divise en deux branches : 
Elle se termine au bord caudal du muscle grand pectoral en — branche thoracique : médiale, destinée aux muscles pecto- 
devenant l'artère brachiale. raux et à la région mammaire, 

À sa terminaison, l'artère axillaire traverse l’arc axillaire, — branche acromiale : latérale, elle rejoint la région deltoï- 
livrant passage au pédicule vasculonerveux de la racine du dienne et envoie des rameaux à l'articulation scapulo- 
membre thoracique. humérale ; 


— les artères petites thoraciques : cinq petites artères destinées 


Rapports 
PP aux muscles pectoraux ; 


Les rapports se font avec la veine axillaire, située en dedans, ue . , . ; 
: : : OÙ: — l'artère thoracique latérale (mammaire externe, fhoracica 
le canal veineux collatéral (fig. 6-12) qui s’y jette, les troncs 


puis les faisceaux du plexus brachial et l’origine des nerfs du Se M ss sde pete P ner 
membre (fig. 6-13). cend contre la paroi médiale de la fosse axillaire, accompa- 


gnée du nerf thoracique long. Elle vascularise les muscles 
pectoraux, dentelé antérieur, intercostaux et la glande 
mammaire ; 

— l'artère subscapulaire (scapulaire inférieure, subscapularis). 
Elle naît au bord caudal du muscle subscapulaire et descend 
verticalement pour donner deux branches : 

— l'artère thoracodorsale (thoracodorsalis) qui chemine en 
arrière de la thoracique latérale et rejoint les muscles den- 
telé antérieur et le grand dorsal, 


Elle constitue l’axe diagonal du pédicule vasculonerveux de la 
fosse axillaire qui chemine dans le tissu celluloadipeux de la 
région, contenant des groupes de nœuds lymphatiques qui 
drainent le membre thoracique et la glande mammaire, 

Elle présente des rapports intimes avec les branches termina- 
les du plexus brachial qui l’entourent, expliquant les risques 
vasculaires des blocs plexiques d’anesthésie locorégionale du 
membre thoracique. 


Branches collatérales -— l'artère circonflexe scapulaire (circumflexa scapulae) qui 
Elles sont au nombre de six : traverse l’espace axillaire médial pour vasculariser les 
— l'artère thoracique suprême (supérieure, thoracica suprema). muscles sub-scapulaires et infra-épineux, et s’anastomose 

Elle naît au bord caudal du muscle subclavier, se dirige en avec l’artère suprascapulaire et l’artère scapulaire posté- 
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Figure 6-12. Rapports veineux de l'artère axillaire. 


rieure pour réaliser un cercle anastomotique périscapu- 
laire ; 

— le tronc des artères circonflexes de l’humérus. Il naît au bord 
cranial du grand rond, se dirige latéralement et se divise 
en: 

—artère circonflexe humérale postérieure (circonflexa 
humeri posterior) qui traverse l’espace axillaire latéral et 
contourne d'avant en arrière le col chirurgical de l’humé- 
rus, s’anastomose avec l'artère circonflexe antérieure, 

— artère circonflexe humérale antérieure (circonflexa humeri 
anterior) qui donne une branche ascendante qui remonte 
le sillon intertuberculaire de l’humérus, à destinée articu- 
laire, et une branche anastomotique avec la circonflexe 
postérieure. 

Les deux artères circonflexes humérales peuvent naître sépa- 

rément de l'artère axillaire. 


Anastomoses (fig. 6-14) 

Les branches de lartère axillaire s’anastomosent entre elles ; 
Partère subscapulaire s’anastomose avec les artères suprasca- 
pulaire et scapulaire dorsale (branches de l'artère subcla- 
vière) : l’ensemble de ces anastomoses forme un réseau de 
suppléance artérielle en cas de plaie ou de ligature de l'artère 
axillaire. Par contre, une lésion située entre les origines de 
Partère subscapulaire et du tronc des artères circonflexes 
humérales est plus grave en raison de l'absence de système de 
suppléance : c’est la zone dangereuse de Deroque et Soupart. 


ARTÈRE BRACHIALE (HUMÉRALE, BRACHIALIS) 


L’artère brachiale (fig. 6-15) constitue le tronc artériel princi- 
pal du bras. 
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Figure 6-13. Rapports nerveux de l'artère axillaire. 
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Figure 6-14. Anastomoses de l'artère axillaire. 


Origine 
Elle fait suite à l’artère axillaire au bord caudal du muscle 
grand pectoral. 


Trajet (fig. 6-16) 

Elle descend verticalement, juste en avant du septum inter- 
musculaire médial du bras, dans le canal brachial, dans le 
dernier tiers de son trajet, elle s’infléchit latéralement, par- 
court le sillon bicipital médial et gagne le milieu du pli du 
coude. 

Elle se termine en se divisant 2 ou 3 cm sous le pli du coude 
en ses deux branches terminales. 


Vaisseaux du membre thoracique 





Rapports (fig. 6-17) 
Dans la région antérieure du bras 
Elle est proche de la diaphyse humérale contre laquelle elle 


peut être manuellement comprimée (prise du pouls ou de la 
tension artérielle), chemine dans le canal brachial, accompa- 
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Figure 6-15. Artère brachiale. 
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Figure 6-16. Trajet de l'artère brachiale. 
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gnée de ses deux veines satellites et du nerf médian qui la 
croise en avant, de haut en bas et de dehors en dedans, en 
«X » allongé. 

Elle est en dedans des muscles coracobrachial et biceps bra- 
chial, en avant du septum intermusculaire médial, le nerf 
radial, situé en arrière de l’artère, s’en écarte à la partie cra- 
niale du bras, le nerf ulnaire se place en arrière du septum 
intermusculaire médial. 


Au pli du coude 

Elle s'engage sous lexpansion aponévrotique du muscle 
biceps brachial pour les muscles épicondylaires médiaux, 
située sur le muscle brachial, entre le tendon du biceps bra- 
chial en dehors et le rond pronateur en dedans, dans le sillon 
bicipital médial. 

Branches collatérales 

L’artère brachiale donne des rameaux musculaires pour le 
biceps brachial et le deltoïde, l'artère nourricière de l’humé- 
rus, et surtout l’artère profonde du bras (humérale profonde, 
profunda brachii). 


Celle-ci naît au voisinage de l’origine de l’artère brachiale et 
traverse l’espace axillaire caudal pour gagner la région posté- 
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Figure 6-17. Rapports de l'artère brachiale. 
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rieure du bras, accompagne le nerf radial dans son sillon à la 

face postérieure de l’humérus. Au tiers caudal de l’humérus, 

elle se divise en ses deux branches passant de part et d’autre 
de l’épicondyle latéral : 

— la branche ventrale est l’artère collatérale radiale (collateralis 
radialis) : elle chemine en avant du septum intermusculaire 
latéral du bras, et s’anastomose avec l’artère récurrente 
radiale, branche de l'artère radiale ; 

—la branche dorsale est l'artère collatérale moyenne: en 
arrière du septum, elle s’anastomose avec l'artère interos- 
seuse récurrente, branche de l'artère ulnaire ou de l’une de 
ses collatérales ; 

- l'artère collatérale ulnaire supérieure (collatérale interne 
supérieure, collateralis ulnaris superior) : elle perfore le sep- 
tum intermusculaire médial du bras pour devenir dorsale, 
accompagne le nerf ulnaire en arrière de l’épicondyle 
médial et s’anastomose avec l'artère récurrente ulnaire pos- 
térieure dans le sillon du nerf ulnaire ; 

— l'artère collatérale ulnaire inférieure (collatérale interne 
inférieure, collateralis ulnaris inferior) : elle reste en avant du 
septum intermusculaire médial et s’anastomose avec 
l'artère récurrente ulnaire antérieure. 

L’artère brachiale forme avec le nerf médian le pédicule vasculo- 
nerveux de la région brachiale antérieure, elle est relativement 
superficielle, ce qui permet de prendre le pouls et la pression 
artérielle à la face médiale du bras. 

Par ses collatérales, elle participe au cercle artériel périarticulaire 
du coude. 


ARTÈRE RADIALE (RADIALIS) 


L’artère radiale est la branche de bifurcation latérale de 
l'artère brachiale. 


Elle chemine à la face ventrale de l’avant-bras puis à la face 
dorsale du poignet vers la paume de la main (fig. 6-18). 
Origine 

Elle naît 2 ou 3 cm sous le pli du coude, en avant de la termi- 


naison du muscle biceps brachial, dans le sillon bicipital 
médial (fig. 6-19). 


Trajet 

Elle est d’abord oblique en bas et en dehors jusqu’à l’extré- 
mité distale du radius, dans la loge antérieure de l’avant-bras, 
puis elle contourne en dehors l'articulation du poignet, che- 
mine sur sa face dorsale et se dirige vers l’extrémité proximale 
du premier espace interosseux. 

Elle traverse cet espace d’arrière en avant et pénètre dans la 
paume de la main où elle s’anastomose avec le rameau pal- 
maire profond, branche de lartère ulnaire, pour constituer 
lParcade palmaire profonde. 


Rapports 
À l'avant-bras 
Elle se situe dans la loge antérieure de l’avant-bras (fig. 6-20) 


et suit une ligne qui unit le milieu du pli du coude à la gout- 
tière du pouls. 
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Elle est en rapport avec (fig. 6-21) : 


— en arrière et de haut en bas avec : le muscle brachial et le 
tendon du biceps brachial, le muscle supinateur, le muscle 
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Figure 6-19. Origine de l'artère radiale. 
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Figure 6-20. Rapport de l'artère radiale à l'avant-bras. 
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Figure 6-21. Rapports de l'artère radiale. 


rond pronateur, le muscle fléchisseur superficiel des doigts, 
le muscle long fléchisseur du pouce et le muscle carré 
pronateur ; 

— en avant : le muscle brachioradial en haut et son tendon en 
bas : elle est visible en dedans de celui-ci et devient alors 
directement sous-aponévrotique ; 

— à la partie distale de l’avant-bras : la gouttière du pouls 
qu’elle parcourt, en avant du muscle carré pronateur, com- 
prise entre le tendon du muscle brachioradial en dehors, 
celui du fléchisseur radial du carpe en dedans et celui du 
long fléchisseur du pouce en arrière. C’est à ce niveau que 
lon peut palper le pouls radial ; 

— en dehors : par la branche superficielle du nerf radial qui la 
longe jusqu’au tiers distal de Pavant-bras. 


Au poignet 

Elle contourne le ligament collatéral radial de l’articulation 
radiocarpienne en passant sous les tendons des muscles long 
abducteur et court extenseur du pouce, puis pénètre alors 
dans la tabatière anatomique dont elle traverse la partie dis- 
tale, appliquée contre l’os trapèze. 

Elle croise ensuite la face profonde du tendon du long exten- 
seur du pouce et s’enfonce dans extrémité proximale du pre- 
mier espace interosseux pour gagner la paume de la main. 


Branches collatérales 


Rameaux articulaires et musculaires 

Elle fournit de nombreuses petites collatérales destinées au 

radius, aux muscles voisins et aux téguments latéraux de 

lavant-bras. 

Artère récurrente radiale (récurrente radiale antérieure 

ou des muscles épicondyliens, recurrens radialis) 

C’est l'artère des muscles épicondylaires latéraux. 

Elle naît près de l’extrémité proximale de lartère radiale, 

monte obliquement dans le sillon bicipital latéral, entre les 

muscles supinateur et extenseurs radiaux du carpe en dehors 
et brachial et biceps brachial en dedans, et se termine en 
s’anastomosant avec l’artère collatérale radiale. 

Rameau carpien palmaire (artère transverse antérieure 

du carpe, ramus carpeus palmaris) 

Destiné au carpe, il naît en regard du bord distal du muscle 

carré pronateur qu’il suit pour aller s’anastomoser avec la 

branche homologue de l'artère ulnaire. 

Rameau palmaire superficiel (artère radiopalmaire, 

ramus palmaris superficialis) 

Il naît de l'artère radiale lorsque celle-ci contourne l’articula- 

tion radiocarpienne, se dirige en bas et en dedans, passe en 

avant du rétinaculum des fléchisseurs et croise l'extrémité 
proximale de l’éminence thénar, en avant, en arrière ou dans 
lépaisseur du muscle court abducteur du pouce. 

Il vascularise les muscles thénariens et se termine en s’anasto- 

mosant avec l'artère ulnaire pour former l’arcade palmaire 

superficielle. 

Rameau carpien dorsal (artère radio-dorsale, 

ramus carpeus dorsalis) 

Il naît dans la tabatière anatomique et se porte en dedans, sur la 

face dorsale du carpe, forme l’arcade dorsale du carpe (rete carpi 

dorsale) en s’unissant à la branche analogue de l'artère ulnaire. 

De cette arcade naissent : 

— des branches ascendantes : fins rameaux pour les os et les 
articulations du poignet, elles s’anastomosent avec des ter- 
minales de l’artère interosseuse postérieure, branche de 
Partère ulnaire ; 

— des branches descendantes : les artères métacarpiennes dorsa- 
les (interosseuses dorsales, metacarpae dorsales) des deuxième, 
troisième et quatrième espaces interosseux de la main et 
lartère digitale dorsale propre médiale du cinquième doigt : 
— chaque artère métacarpienne dorsale gagne lextrémité 

distale de l’espace interosseux où elle se divise en deux 
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branches grêles: les artères digitales dorsales propres 
(médiale et latérale) pour chacun des quatre derniers 
doigts, 

— chacune de ces artères métacarpiennes dorsales reçoit, à 
l'extrémité proximale de l’espace interosseux, une bran- 
che perforante anastomotique issue de l’arcade palmaire 
profonde. 


Artère métacarpienne dorsale du pouce 
(digitale commune dorsale) 
Elle naît de l’artère radiale sous les tendons des muscles long 
abducteur et court extenseur du pouce et donne lartère digi- 
tale dorsale du pouce qui descend sur la face postérieure du 
premier métacarpien et de la première phalange du pouce. 
Artère principale du pouce (princeps pollicis) 
Elle naît de l’artère radiale, quand celle-ci s'engage dans le 
premier espace interosseux dorsal, elle se divise en artères 
digitales palmaires propres médiale et latérale du pouce et en 
artère radiale de lindex (collatérale palmaire externe de 
l'index, radialis indicis). 

L’artère radiale est une artère de passage de l’avant-bras vers la 


main, sa fonction principale est d’assurer, avec l'artère ulnaire, la 
vascularisation artérielle de la main. 


ARTÈRE ULNAIRE (CUBITALE, ULNARIS) 


L’artère ulnaire est la branche de bifurcation médiale de 
l'artère brachiale. 


Elle est plus volumineuse que l'artère radiale. 

Elle chemine à la partie médiale de la région antérieure de 
Pavant-bras, du pli du coude jusqu’à la paume de la main. 
Origine 

Elle naît sous le pli du coude en même temps que l’artère 
radiale, dans le sillon bicipital médial. 


Trajet (fig. 6-22) 

D’abord oblique en bas et en dedans au niveau du tiers proxi- 
mal de l’avant-bras, puis verticale, elle forme une ligne allant 
du sommet de l’épicondyle médial de Phumérus au bord laté- 
ral de los pisiforme, enfin, elle s’incline en bas et en dehors 
au bord distal du rétinaculum des fléchisseurs pour former 
Parcade artérielle palmaire superficielle en s’anastomosant 
avec le rameau palmaire superficiel de l’artère radiale. 
Rapports (fig. 6-23) 

Au tiers proximal de l’avant-bras 

Elle passe en arrière du muscle rond pronateur puis en arrière 
de l’arcade tendineuse du muscle fléchisseur superficiel des 
doigts, répond en arrière au tendon du muscle brachial, puis 
au muscle fléchisseur profond des doigts. 

Elle est recouverte par les muscles épicondylaires médiaux, le 
nerf médian la croise en passant en avant d’elle, derrière 
lParcade tendineuse du fléchisseur superficiel des doigts. 
Dans les deux tiers distaux de l'avant-bras 

Elle répond en arrière aux muscles fléchisseur profond des 
doigts et carré pronateur, en avant, elle est recouverte par le 
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Figure 6-22. Trajet de l'artère ulnaire. 
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Figure 6-23. Rapports de l'artère ulnaire. 


muscle fléchisseur superficiel des doigts dont elle se dégage 
progressivement pour se mettre en rapport avec le fléchisseur 
ulnaire du carpe qui la recouvre. 

Au poignet (fig. 6-24) 

L’artère ulnaire passe en dehors du pisiforme, sur la face anté- 
rieure du rétinaculum des fléchisseurs où elle est recouverte 
par une expansion du tendon du fléchisseur ulnaire du carpe 
et par des fibres du rétinaculum des extenseurs qui se termi- 
nent sur le rétinaculum des fléchisseurs. 

Ces structures forment un canal ostéofibreux distinct du canal 
carpien : le canal ulnaire, où l’on peut palper le pouls ulnaire, 


Elle est longée en dedans par le nerf ulnaire. 


Vaisseaux du membre thoracique 
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Figure 6-24. Artères ulnaires du poignet. 


Branches collatérales 
L’artère ulnaire donne des rameaux musculaires pour les 
muscles qui l’entourent. 


L'artère récurrente ulnaire (tronc des récurrentes cubitales, 

recurrens ulnaris). 

Destinée aux muscles épicondylaires médiaux, elle se divise 

rapidement en : 

— récurrente ulnaire antérieure (récurrente cubitale anté- 
rieure, ramus anterior) qui s’anastomose avec le rameau 
antérieur de l’artère collatérale ulnaire inférieure, issue de 
Partère brachiale dans le sillon bicipital médial ; 

—récurrente ulnaire postérieure (récurrente cubitale posté- 
rieure, ramus posterior) qui chemine en haut et en dedans sur 
la face ventrale du muscle fléchisseur profond des doigts et se 
termine en s’anastomosant avec le rameau postérieur de 
l'artère collatérale ulnaire inférieure et avec l'artère collatérale 
ulnaire supérieure issue de l’artère brachiale. 


Artère interosseuse commune (tronc des interosseuses, 
interossea communis) 

Très courte, elle est oblique en bas, en dehors et en arrière ; 
elle donne parfois l'artère récurrente interosseuse, puis se 
divise en atteignant l’espace interosseux, en deux branches : 


— l'artère interosseuse antérieure (interossea anterior) descend 
verticalement en avant de la membrane interosseuse, entre 
les muscles fléchisseur profond des doigts et long fléchisseur 
du pouce ; au tiers distal de l’avant-bras, elle passe derrière 
le muscle carré pronateur, traverse la membrane interos- 
seuse et se termine en s’anastomosant avec l'artère interos- 
seuse postérieure. L'une de ses branches s’anastomose avec 
l’arcade artérielle palmaire du carpe, une autre forme 
l'artère du nerf médian, elle envoie également des rameaux 
aux nerfs ulnaire et radial ; 

— l’interosseuse postérieure (interossea posterior). Plus petite, elle 
passe dans la région postérieure de l’avant-bras en traversant 
l’espace interosseux au-dessus de la membrane interosseuse, 
chemine en avant du muscle supinateur et se place entre les 
deux plans musculaires de la région postérieure de l’avant- 
bras, et donne l'artère récurrente interosseuse (récurrente 
radiale postérieure, interossea recurrens) qui contourne le bord 
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caudal du supinateur, monte en avant du muscle anconé et en 
arrière du supinateur et s’anastomose avec l’artère collatérale 
moyenne issue de l’artère profonde du bras. 


Rameau carpien dorsal (artère cubitodorsale, 

ramus carpeus dorsalis) 

Il naît un peu au-dessous de la tête de l’ulna, contourne lPulna 
vers l’arrière, en passant derrière le muscle fléchisseur ulnaire 
du carpe, et forme, en s’anastomosant avec son homologue 
issu de l'artère radiale, l’arcade dorsale du carpe. 

Rameau carpien palmaire (cubitotransverse, 

ramus carpeus palmaris) 

Très grêle, il naît sous le bord distal du muscle carré prona- 
teur et s’anastomose avec une branche homologue de la 
radiale. 

Rameau palmaire profond (cubitopalmaire 

ou palmaire profonde, ramus palmaris profundus) 

Il naît au niveau de l’extrémité distale de los pisiforme et 
s'enfonce dans l’éminence hypothénar, accompagné par la 
branche profonde du nerf ulnaire, et se dirige en dehors pour 
s’anastomoser avec l’artère radiale et former l’arcade palmaire 
profonde. 


Réseau périarticulaire du coude 





Il existe un riche réseau artériel autour du coude : 

— le réseau artériel péri-épicondylaire latéral : les deux branches 
de l'artère profonde du bras s’anastomosent avec l’artère 
récurrente radiale et l'artère récurrente interosseuse ; 

— le réseau artériel péri-épicondylaire médial : l'artère collaté- 
rale ulnaire supérieure et les deux branches de l'artère col- 
latérale ulnaire inférieure s’anastomosent avec les branches 
de l’artère récurrente ulnaire ; 

— l’anastomose transversale supra-olécrânienne : elle unit, en 
arrière et au-dessus de l’olécrâne, l'artère collatérale ulnaire 
inférieure à l'artère collatérale moyenne. 


Arcades artificielles palmaires (fig. 6-25) 





Les arcades artérielles palmaires assurent l'irrigation artérielle 
de la main et des doigts. 

Elles sont formées par des anastomoses qui unissent, à la 
paume de la main, les artères radiale et ulnaire. 


ARCADE PALMAIRE SUPERFICIELLE 
(ARCUS PALMARIS SUPERFICIALIS) 


Elle résulte de l’anastomose de l’artère ulnaire et du rameau 
palmaire superficiel de l’artère radiale (fig. 6-26). 


Description 

Au poignet, l’artère ulnaire est placée en dehors du pisiforme 
dans le canal ulnaire, elle passe en dedans de l’hamulus de 
Phamatum puis se dirige latéralement à travers la paume de la 
main. 


Anatomie des artères 
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Figure 6-26. Arcade palmaire superficielle. 


Elle se termine en s’anastomosant avec le rameau palmaire 
superficiel de l’artère radiale pour former l’arcade palmaire 
superficielle, à concavité craniale. 


Rapports 
L’arcade palmaire superficielle est située dans la loge palmaire 
moyenne, immédiatement en arrière de l’aponévrose pal- 
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maire et en avant des tendons des muscles fléchisseurs des 
doigts et des branches terminales des nerfs médian et ulnaire. 


Branches collatérales 
L’arcade palmaire donne naissance par sa convexité à quatre 
collatérales, appelées artères digitales, qui descendent entre les 
tendons. 
Elles sont destinées aux quatre derniers doigts : 
— l'artère digitale palmaire propre médiale du cinquième doigt ; 
— la quatrième artère digitale palmaire commune (quatrième 
interosseuse palmaire, digitalis palmaris communis) se dirige 
en bas et en dedans, croise les muscles hypothénariens et 
donne : 
— l'artère digitale palmaire propre latérale du cinquième doigt, 
— l'artère digitale palmaire propre médiale du quatrième doigt ; 
la troisième artère digitale palmaire commune fournit : 
— l'artère digitale palmaire propre latérale du quatrième doigt, 
— l'artère digitale palmaire propre médiale du troisième doigt ; 
— la deuxième artère digitale palmaire commune se divise en : 
— artère digitale palmaire propre latérale du troisième doigt, 
— artère digitale palmaire propre médiale du deuxième doigt. 
Il existe souvent une cinquième artère digitale de très petit 
volume qui s’anastomose à l’extrémité proximale du premier 
espace interdigital avec la première artère digitale palmaire 
commune, issue de l’arcade palmaire profonde. 


Rameau anastomotique 

avec l'arcade palmaire profonde 

Inconstant, il se détache de l’arcade palmaire superficielle 
sous l’hamulus de l’os hamatum. 


Il s'enfonce dans la paume, entre les muscles hypothénariens 
et les tendons fléchisseurs, et rejoint l’arcade palmaire pro- 
fonde en avant des muscles interosseux (c’est la vraie cubito- 
palmaire de Farabeuf, l’autre décrite plus haut n'étant que la 
fausse cubitopalmaire). 


ARCADE PALMAIRE PROFONDE 
(ARCUS PALMARIS PROFUNDUS) 


Elle est formée par l’anastomose de l'artère radiale et du rameau 
palmaire profond, branche de l'artère ulnaire (fig. 6-27). 


Description 

Après avoir traversé le premier espace interosseux dorsal, 
lartère radiale passe entre le premier muscle interosseux pal- 
maire en arrière et le chef oblique de l’adducteur du pouce en 
avant, elle s’insinue dans l’interstice compris entre les deux 
faisceaux de l’adducteur du pouce et émerge de ladducteur 
pour se diriger transversalement en dedans et former, en 
s’anastomosant avec le rameau palmaire profond de l’artère 
ulnaire, l’arcade palmaire profonde. 


Rapports 

L’arcade palmaire profonde est située en avant de l’extrémité 
proximale des métacarpiens et en arrière des tendons des mus- 
cles fléchisseurs des doigts et de l’'aponévrose palmaire profonde, 
elle est accompagnée par le rameau profond du nerf ulnaire. 


Vaisseaux du membre thoracique 
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Figure 6-27. Arcade palmaire profonde. 


Branches collatérales 

L’arcade palmaire profonde se divise en branches : 

— ascendantes, articulaires : courtes et grêles, pour les os du 
carpe et leurs articulations ; 

— dorsales, perforantes (rami perforantes) : au nombre de trois, 
chacune traverse d’avant en arrière l’extrémité proximale de 
lun des trois derniers espaces interosseux et s’abouche dans 
lartère métacarpienne dorsale correspondante ; 

— descendantes, métacarpiennes palmaires (interosseuses pal- 
maires, metacarpeae palmares) : 

— la première constitue l’artère principale du pouce, 

— les deuxième, troisième et quatrième artères métacarpien- 
nes palmaires descendent en avant des muscles interos- 
seux et s’anastomosent avec les artères digitales palmaires 
communes correspondantes issues de l’arcade superfi- 
cielle, un peu au-dessus de leur bifurcation en digitales 
palmaires propres. 


ARCADE PALMAIRE DU CARPE 


Elle est formée par l’anastomose sur la face ventrale du carpe 
des rameaux carpiens palmaires des artères ulnaire et radiale. 
Elle donne des branches descendantes, anastomotiques avec 
l’arcade palmaire profonde, des rameaux osseux destinés aux 
os du carpe et un rameau ascendant, anastomotique avec 
l'artère interosseuse antérieure. 


ARCADE DORSALE DU CARPE 


Elle est formée par l’anastomose sur la face dorsale du carpe 
des rameaux carpiens dorsaux des artères ulnaire et radiale 
(fig. 6-28). 

Elle donne des branches descendantes qui constituent les 
artères métacarpiennes dorsales, des rameaux osseux destinés 
aux os du carpe et un rameau ascendant, anastomotique avec 
les artères interosseuses antérieure et postérieure. 


DEL: 
A 





À. A. DORSALE 
DU CARPE 





Figure 6-28. Arcade dorsale du carpe. 


ARTÈRES DIGITALES PALMAIRES PROPRES 
(DIGITALES PALMARES PROPRIAE) 


Les artères digitales palmaires propres du pouce et l’artère digi- 
tale palmaire propre latérale de l'index naissent soit de l’arcade 
palmaire superficielle, soit, le plus souvent, de l'artère principale 
du pouce, branche de l’arcade palmaire profonde (fig. 6-29). 
Toutes les autres viennent des artères digitales palmaires 
communes, branches de l’arcade palmaire superficielle. 





Figure 6-29. Artères digitales palmaires propres. 
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Chacune chemine dans le tissu cellulaire sous-cutané, de cha- 
que côté de la gaine des tendons des muscles fléchisseurs, en 
arrière du nerf digital palmaire propre correspondant, et se 
dirige jusqu’à la troisième phalange où elle se termine en 
s’anastomosant avec celle du côté opposé. 


Les artères digitales palmaires propres donnent de nombreux 
rameaux aux parties molles des doigts et aux phalanges ; cer- 
tains se portent sur la face dorsale du doigt et suppléent les 
artères digitales dorsales propres qui, généralement, s’épui- 
sent au voisinage de la racine des doigts. 


Variations anatomiques 
de la distribution artérielle 
du membre thoracique 





Les variations anatomiques de distribution artérielle du mem- 
bre thoracique sont assez fréquentes. Elles ont été décrites par 
les anatomistes de la fin du xIx° siècle et du début du xx° siècle 
en particulier de la Société d'anthropologie de Paris. 


ARTÈRE BRACHIALE 


La division de l’artère brachiale est précoce au niveau du tiers 
supérieur du membre thoracique avec trois variantes : 


— naissance prématurée de l’artère radiale et artère médiale 
très développée : c’est la variation le plus fréquente. L’artère 
radiale naît au tiers supérieur, est superficielle dans son tra- 
jet vers le pli du coude puis se prolonge en position habi- 
tuelle jusqu’au poignet, où elle contourne en arrière la 
styloïde radiale (fig. 6-30a). L’artère médiane accompagne 
le nerf médian et rejoint au niveau du pli du coude lartère 
ulnaire qui descend en position habituelle jusqu’à la main. 
Dans ce cas, l'artère ulnaire est dominante et vascularise la 
quasi-totalité de l’arcade palmaire avec des anastomoses des 
branches distales de l'artère médiane ; 

— naissance prématurée de l'artère ulnaire et développement 
important de l’artère médiale : cette variation est moins fré- 
quente. La bifurcation de l’artère brachiale au tiers supérieur 
du membre donne l'artère brachiale et l’artère ulnaire qui est 
superficielle. Au niveau du pli du coude, l'artère brachiale se 
divise en artère radiale et artère médiane (fig. 6-30b). À par- 
tir du pli du coude, les artères suivent leurs trajets habituels 
jusqu’au poignet, l’artère radiale s’épuisant au niveau de 
l’apophyse styloïde ; 

— naissance prématurée de l’artère radiale et de l’artère 
ulnaire. Au niveau du sillon deltopectoral, l'artère axillaire 
se divise en artère brachiale et artère médiale de gros calibre. 
Au niveau du tiers moyen du bras, l’artère brachiale se 
divise en artère radiale et artère ulnaire. À partir du pli du 
coude, les artères suivent leur trajet habituel jusqu’à la main 
(fig. 6-30c). 


La fréquence des variations anatomiques des artères du membre 
thoracique est de 20 à 22 %. L’artère radiale naissant de la partie 
proximale de l’artère brachiale est la variation la plus fréquente, 8 
à 10 % des cas. 
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Figure 6-30. Variations anatomiques de distribution de l'artère bra- 
chiale sur le membre thoracique droit. 


a. Naissance prématurée de l'artère radiale et artère médiale très développée. 
b. Naissance prématurée de l'artère ulnaire et développement important de 
l'artère médiale. c. Naissance prématurée de l'artère radiale et de l'artère 
ulnaire. 1 : artère axillaire ; 2 : artère brachiale ; 3 : artère radiale : 4 : artère 
ulnaire ; 5 : artère médiane. 


Ces variations sont importantes à connaître, en l’absence d’un 
pouls au niveau du pli du coude, pour le bilan échographique de 
faisabilité d’un aborde de dialyse, ou avant cathétérisme ou pro- 
cédure endovasculaire. 


VEINES DU MEMBRE THORACIQUE 


Les veines du membre thoracique sont nommées profondes 
ou superficielles suivant leur situation par rapport aux fascias 
brachial et antébrachial. 


Ces deux catégories de veines communiquent entre elles par 
de nombreuses anastomoses dépourvues de valvules et appe- 
lées veines perforantes ou communicantes. 


Veines profondes 

Elles accompagnent les artères, généralement au nombre de 
deux par artère, et portent le même nom, seul l'artère axillaire 
n’a qu'une veine axillaire (fig. 6-31). 

Les veines profondes et leurs collatérales sont pourvues de 
valvules, y compris au niveau des abouchements où existe une 
paire de valvules dites ostiales. 


Des anastomoses transversales unissent les deux veines 
autour de l’artère et les veines profondes ont les mêmes rap- 
ports que leur artère, seule la veine axillaire présente des par- 
ticularités. 


Veines satellites des artères des membres 


Elles sont toujours doubles, de part et d’autre de l’artère, sou- 
vent anastomosées entre elles, parfois plexiformes. On décrit 
des veines brachiales, radiales, ulnaires, etc. 


Vaisseaux du membre thoracique 








Figure 6-31. Veines profondes. 


Veine axillaire 

D’abord médiale par rapport à l’artère, elle devient, vers le 
haut, ventrale. Elle reçoit des collatérales correspondant à 
celles de l’artère axillaire ainsi que la veine céphalique 
(fig. 6-32). 
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Veine céphalique 

Elle reçoit les veines thoracoacromiales. 

Un canal veineux collatéral à la veine existe le plus souvent ; 
il est alors placé en dehors d’elle, en avant de l'artère axillaire ; 
il reçoit les veines circonflexes de l’humérus. 


Anatomie des artères 
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CANAL VEINEUX 
COLLATERAL 


Figure 6-32. Veine axillaire. 


Veines superficielles 

Les veines superficielles de la main et des doigts sont très 
développées sur le dos de la main mais ne sont que de petites 
veinules au niveau palmaire (fig. 6-33). 

Veines dorsales 

Le réseau veineux sous-unguéal se draine dans une veine 
périunguéale, qui fusionne avec ses homologues pour former 
une arcade digitale veineuse sur la première phalange qui se 
résout en une veine métacarpienne dorsale (interosseuse dor- 
sale, metacarpae dorsalis) située entre les métacarpiens. 


Un réseau veineux dorsal (arcade veineuse dorsale, rete veno- 
sum dorsale manus) se forme aux deux extrémités de laquelle 
naissent la veine céphalique (céphalique du pouce, cephalica) 
et la veine basilique (salvatelle du petit doigt, basilica). 


Veines palmaires 


Le réseau palmaire se draine dans le réseau dorsal des doigts 
et de la main. 


Les veines métacarpiennes palmaires (interosseuses palmai- 
res, metacarpeae palmaris) sont grêles et se jettent dans 
Parcade veineuse palmaire superficielle (arcus venosus palma- 
ris superficialis) et dans l’arcade veineuse palmaire profonde 
(arcus venosus palmaris profundis) qui sont grêles, souvent 
dédoublées et satellites des arcades artérielles homonymes, 
Ces deux arcades se drainent dans les veines basilique et 
céphalique. 

Veines superficielles de l'avant-bras et du pli du coude 

La veine médiane de l’avant-bras (mediana antibrachii) draine 
le réseau veineux palmaire (dans la disposition «embryon- 
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naire », elle est issue de l'extrémité latérale de l’arcade veineuse 
dorsale), remonte le long de la face ventrale de l’avant-bras, et 
se termine au milieu du pli du coude en se divisant en deux 
branches : 
—la veine médiane basilique (mediana basilica), branche 
médiale, dans le sillon bicipital médial ; 
— la médiane céphalique (mediana cephalica), branche laté- 
rale, le long du sillon bicipital latéral. 
Au pli du coude, la veine médiane de l’avant-bras ou l’une de 
ses branches reçoit une veine anastomotique avec l’une des 
veines profondes : la veine communicante du coude (vena 
communicens cubiti). 
La veine basilique (cubitale superficielle, basilica) fait suite à 
lextrémité médiale de l’arcade veineuse dorsale, chemine le 
long du bord médial de l’avant-bras et reçoit, au-dessus et en 
dehors de l’épicondyle médial, la veine médiane basilique. 
La veine céphalique (radiale superficielle, cephalica) est issue 
de l'extrémité latérale de l’arcade veineuse dorsale (dans la 
disposition « embryonnaire », elle vient de la face dorsale de 
l’avant-bras), contourne le bord latéral de lavant-bras et 
reçoit un peu au-dessus et en dedans de Pépicondyle latéral 
de l’humérus la veine médiane céphalique. 
L'ensemble de ces veines forment le « M » veineux du pli du 
coude au niveau duquel se pratiquent les ponctions veineuses 
et la pose de voies veineuses. 
Veines superficielles du bras 
La veine basilique monte le long du bord médial du muscle 
biceps brachial, traverse le fascia brachial vers le milieu du bras 
et, devenue profonde, se jette dans la veine humérale médiale. 


Vaisseaux du membre thoracique 
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Figure 6-33. Veines superficielles. 


La veine céphalique côtoie de bas en haut le bord latéral du 
muscle biceps brachial, traverse le fascia brachial à 
extrémité distale du sillon deltopectoral et monte le long 
du sillon, dans un dédoublement du fascia, jusqu’au voisi- 
nage de la clavicule. Elle s’infléchit sous la clavicule en 
formant sa crosse, traverse le fascia clavipectoral et se jette 
dans la veine axillaire. Elle reçoit les veines thoracoacro- 
miales. 


LYMPHATIQUES DU MEMBRE THORACIQUE 


Le réseau lymphatique fait partie du système vasculaire de 
l'organisme, il est branché en dérivation sur la circulation 
sanguine veineuse (fig. 6-34). 

Les vaisseaux lymphatiques, dotés de valvules antireflux, drai- 
nent la lymphe de la périphérie vers les nœuds lymphatiques, 
sièges de réactions immunitaires. 
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Nœuds lymphatiques (ganglions lymphatiques, 

nodi lymphatici) 

Les nœuds sont intercalés le long des voies lymphatiques du 

membre thoracique : on distingue les nœuds profonds, le 

long des gros vaisseaux ulnaires, radiaux, interosseux et 
huméraux, et les nœuds superficiels supratrochléaires, contre 
la veine basilique. 

Le groupe principal de la racine du membre, groupe axillaire 

(nodi lymphatici axillares), est composé de 12 à 30 nœuds 

situés dans le tissu celluloadipeux de la fosse axillaire et répar- 

tis en cinq groupes (fig. 6-35) : 

— le groupe axillaire latéral ou brachial ou groupe caudal de la 
veine axillaire (nodi axillares laterales) est situé le long de la 
face médiale du pédicule vasculonerveux ; 

— le groupe axillaire pectoral ou paramammaire (mammaire 
externe ou axillaire thoracique, nodi axillares pectorales) est 
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CLAVICULAIRES 


NN. AXILLAIRES 
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NN. SUPRA-TROCHLEAIRES 


Figure 6-34. Vaisseaux lymphatiques du membre supérieur. 


le long de l'artère thoracique latérale, constitué d’un amas NN. SUPRA- 

craniomédial (deuxième et troisième espaces intercostaux), CLAVICULAIRES 

amas caudomédial (quatrième et cinquième espaces inter- 

costaux) ; NN. AXILLAIRES 
— le groupe subscapulaire (sous-scapulaire, nodi subscapula- _—_—_ APICAUX 

res) est composé de 6 ou 7 nœuds le long de l'artère sub- SCAPULAIRES 


sde NN. AXILLAIRES 

scapulaire ; … | CENTRAUX 

—le groupe axillaire central (nodi axillares centrales), au 
milieu de la fosse axillaire, draine les groupes précédents ; 

E “ai : a Ts: ne NN. AXILLAIRES 
le groupe axillaire apical (sous claviculaire, nodi axillares SRE A CNRS 
apicales) est composé de 6 à 12 nœuds, en dedans et en LATERAUX 
avant des vaisseaux axillaires, près du sommet de la fosse 
axillaire. Il draine à son tour le groupe central et il est lui- 


même drainé par les nœuds de la fosse supraclaviculaire. Figure 6-35. Groupes lymphatiques du membre thoracique. 
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Les nœuds suprascapulaires (nodi suprascapulares) sont situés 
dans la fosse supra-épineuse, sur le trajet des vaisseaux 
suprascapulaires. 


Collecteurs lymphatiques superficiels 

Les collecteurs se retrouvent sur la face ventrale de l’avant- 
bras et du bras, jusqu’à l’aisselle. 

Collecteurs lymphatiques profonds 

Ils sont satellites des gros vaisseaux sanguins. 


Les collecteurs lymphatiques drainent la lymphe du membre 
thoracique, le groupe axillaire drainant également la région 
mammaire, en particulier le quadrant craniolatéral. 


VAISSEAUX DU MEMBRE PELVIEN 





D. Midy 


L’anatomie des artères du membre inférieur est illustrée 
figure 6-36. 


Artère fémorale (fg.6-37) 





ORIGINE, TRAJET ET TERMINAISON 


Elle fait suite à lartère iliaque externe en arrière du ligament 
inguinal, dans la lacune vasculaire, oblique en bas, en dedans 
et en arrière, selon une ligne menée du milieu de l’arcade 
inguinale au bord dorsal du condyle médial du fémur. 


Elle se termine en traversant le hiatus tendineux de l’adduc- 
teur où elle devient l’artère poplitée. 


RAPPORTS (fig. 6-38 et 6-39) 


L’artère fémorale est en rapport avec le canal fémoral sur 
toute sa hauteur ; celui-ci a la forme d’un prisme dont la face 
ventrale en haut devient médiale en bas. Il est constitué par le 
fascia des muscles qui limitent le sillon fémoral, iliopsoas et 
vaste médial en dehors, pectiné et adducteurs en dedans et 
une lame fibreuse qui réunit les bords de ce sillon en passant 
en avant des vaisseaux. 


Son orifice cranial est la lacune vasculaire, ou anneau fémoral, 
limitée en avant, par l’arcade inguinale, en dehors par la ban- 
delette iliopubienne, en dedans par le ligament lacunaire (de 
Gimbernat) qui s’étend de l’extrémité médiale de larcade 
inguinale à la ligne pectinée, en arrière par un épaississement 
du fascia du pectiné le long de la ligne pectinée, le ligament 
péctiné (de Cooper). 

Son orifice caudal est le hiatus tendineux de l’adducteur com- 
pris entre les faisceaux moyen et inférieur du grand adducteur 
et la diaphyse fémorale. 


L’artère fémorale est en rapport avec les parois du canal fémoral : 
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Figure 6-36. Artères du membre inférieur. 


1 : aorte sous-rénale ; 2 : artère iliaque commune ; 3 : artère iliaque interne ; 
4 : artère iliaque externe ; 5 : artère fémorale commune ; 6 : artère fémorale 
profonde ; 7 : artère fémorale ; 8 : artère circonflexe ; 9 : artère poplitée ; 

10 : artère tibiale antérieure ; 11 : artère tibiofibulaire ; 12 : artère fibulaire ; 

13 : artère tibiale postérieure ; 14 : artère dorsale du pied ; 15 : artère plantaire 
interne ; 16 : artère plantaire externe ; 17 : artère dorsale métatarse. 


—au niveau du segment cranial: en dedans avec le long 
adducteur, en dehors avec le sartorius, le nerf fémoral et ses 
branches, en arrière avec le feuillet profond du fascia lata 
qui recouvre les muscles iliopsoas et pectiné lesquels sépa- 
rent l'artère des structures osseuses (compression, pouls 
fémoral), et en avant avec le feuillet superficiel du fascia lata 
et le fascia criblé, percé de nombreux orifices pour les 
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Figure 6-37. Artère fémorale. 


rameaux vasculaires ou nerveux et épaissi par le ligament 
falciforme au-dessus duquel la veine grande saphène décrit 
sa Crosse ; 

— dans le segment moyen : en dedans et en arrière avec le long 
adducteur tapissé du septum intermusculaire médial, en 
dehors et en arrière avec le vaste médial, en avant avec le 
sartorius enveloppé par un dédoublement du fascia lata ; 

— dans le canal des adducteurs (de Hunter), elle répond en 
avant et en dehors au vaste médial par l’intermédaire de son 
fascia, en arrière au muscle grand adducteur recouvert du 
septum intermusculaire médial, en avant et en dedans au 
fascia subsartorial, lame fibreuse très dense et dont les 
fibres, obliques en bas et en avant, vont du tendon du grand 
adducteur au fascia du vaste médial ; 

— à l’intérieur du canal fémoral, l'artère est accompagnée par 
la veine fémorale placée en dehors de l'artère en bas, puis en 
arrière et enfin en dedans de celle-ci sous l’arcade inguinale, 
des collecteurs et des nœuds lymphatiques profonds en 
dedans de la veine, et par le nerf saphène qui croise la face 
ventrale de l’artère de dehors en dedans, le 3° nerf cutané 
antérieur de la cuisse et le rameau fémoral du nerf génito- 
fémoral. 
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Figure 6-38. Rapports de l'artère fémorale. 


BRANCHES COLLATÉRALES 
L’artère fémorale fournit six branches collatérales principales. 


Artère épigastrique superficielle 

(sous-cutanée abdominale) 

Elle naît de sa face ventrale un peu au-dessous de l’arcade 
inguinale, traverse aussitôt le fascia criblé et devient superfi- 
cielle, se dirige en haut et en dedans et se ramifie dans le tissu 
sous-cutané de la paroi abdominale jusqu'à lombilic, et 
s’anastomose avec les artères épigastriques supérieure et infé- 
rieure et avec l'artère circonflexe iliaque superficielle. 


Artère circonflexe iliaque superficielle 

Elle naît au même niveau que la précédente, souvent d’un 
tronc commun, traverse le fascia criblé et se porte en haut et 
en dehors, et se distribue aux téguments de la paroi abdomi- 
nale, en dehors du territoire de l’épigastrique superficielle. 


Artère pudendale externe superficielle 
(honteuse externe supérieure) 

Elle naît de la face médiale de la fémorale, au voisinage des pré- 
cédentes, traverse aussitôt le fascia criblé et se porte en dedans, 
et se distribue aux téguments de la région pubienne, au scro- 
tum chez l’homme et aux grandes lèvres chez la femme. 
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Figure 6-39. Artère fémorale - Rapports. 


Artère pudendale externe profonde 

(honteuse externe inférieure) 

Elle naît un peu au-dessous de la précédente, d’abord sous- 
aponévrotique, elle croise transversalement la face ventrale de 
la veine fémorale en passant sous la crosse de la veine grande 
saphène, puis chemine sur le pectiné, perfore le fascia lata au 
bord latéral du long adducteur, et se distribue au périnée, au 
scrotum ou aux grandes lèvres. 





M. MOYEN GLUTEAL 


Figure 6-40. Trajet de l'artère profonde de la cuisse. 


Artère profonde de la cuisse 

(fémorale profonde) 

C’est un volumineux tronc artériel dont les rameaux irriguent 
les muscles et les téguments de la presque totalité de la cuisse. 
Origine et trajet (fig. 6-40) 

Elle naît de la face dorsale de l’artère fémorale à 4 cm environ 
de l’arcade fémorale, descend en arrière de la fémorale et en 
avant du muscle pectiné, s'éloigne de l’artère fémorale en 
dehors et lui devient dorsolatérale. 

Elle pénètre dans la loge médiale de la région dorsale de la 
cuisse en passant entre le pectiné et le long adducteur et passe 
ensuite entre le long adducteur en avant et le court puis le 
grand adducteur en arrière 

Un peu au-dessus du hiatus tendineux de l’adducteur, elle 
traverse le grand adducteur et devient la troisième artère per- 
forante. 


Branches collatérales (fig. 6-41) 

L’artère du quadriceps naît de l’artère profonde de la cuisse 
près de son origine, soit directement, soit par un tronc com- 
mun avec la circonflexe latérale, provient quelquefois de 
lPartère fémorale, se divise presque immédiatement en plu- 
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Figure 6-41. Branches collatérales de l'artère profonde de la cuisse. 
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sieurs branches qui se distribuent aux quatre chefs du quadri- 
ceps et au sartorius. 


L’artère circonflexe latérale (antérieure) de la cuisse naît au 
niveau de l’artère du quadriceps, souvent par un même tronc, 
se porte en dehors, passe contre la face profonde du droit 
fémoral en lui donnant des branches, vascularise la capsule de 
l'articulation coxo-fémorale, les ligaments pubofémoral et 
ischiofémoral, le tenseur du fascia lata et le vaste latéral. Puis 
elle contourne, dans l’épaisseur du vaste latéral, l'extrémité 
craniale du fémur et s’anastomose en arrière de son col chi- 
rurgical avec la circonflexe médiale. 


L’artère circonflexe médiale (postérieure) de la cuisse se déta- 
che de l'artère profonde de la cuisse près de son origine, se 
dirige en arrière et en dedans, passe entre le tendon de l’iliop- 
soas et le bord cranial du pectiné puis longe le bord caudal du 
muscle obturateur externe jusqu’à la face profonde du carré 
fémoral, où elle se divise en deux branches terminales. Elle 
donne des rameaux au fémur, aux muscles voisins et un 
rameau acétabulaire inconstant, qui peut suppléer le rameau 
correspondant de l’obturatrice ou s’anastomoser avec lui. Ses 
branches terminales sont un rameau descendant et un 
rameau ascendant qui s’anastomose avec les artères glutéale 
inférieure et circonflexe latérale de la cuisse. 


Les artères perforantes sont en général au nombre de trois, 
ainsi appelées car elles traversent les muscles adducteurs pla- 
cés en arrière de l’artère profonde de la cuisse : 


— la première passe dans l’interstice qui sépare les deux fais- 
ceaux du court adducteur, puis entre les faisceaux supérieur 
et moyen du grand adducteur, s’anastomose par sa branche 
ascendante avec l’artère circonflexe médiale de la cuisse, 
l'artère glutéale inférieure et la branche postérieure de 
lobturatrice ; 

— la deuxième traverse le faisceau moyen du grand adducteur 
sous le bord caudal du petit adducteur ; 

—la troisième correspond au segment terminal de l'artère 
profonde de la cuisse et traverse le faisceau moyen du grand 
adducteur un peu au-dessus du hiatus tendineux, elle 
s’anastomose avec l’artère poplitée. 

À la face dorsale du grand adducteur, elles s’anastomosent 

entre elles par leurs branches terminales, ascendante et des- 

cendante, et donnent de nombreux rameaux aux muscles voi- 
sins. Cette longue voie anastomotique qui parcourt la face 
dorsale du grand adducteur est appelée l’anastomose cruci- 
forme (artère fémorale postérieure) et participe à la revascu- 
larisation de la jambe lors de thromboses de l’artère fémorale. 


L’artère descendante du genou (grande anastomotique) se sépare 

de la fémorale soit au niveau du hiatus tendineux de l’adducteur, 

soit au-dessus, soit au-dessous de la partie craniale de la poplitée 

et se divise, près de son origine, en trois branches : 

— l’une, superficielle, traverse le fascia subsartorial et accom- 
pagne jusqu’à la jambe le nerf saphène ; 

— la deuxième, profonde et articulaire, se porte verticalement 
sur la face médiale de l'articulation du genou ; 


ait 


— la troisième, profonde et musculaire, pénètre dans le vaste 
médial et s’épuise dans le quadriceps. 


s 


L’artère fémorale n’est qu’une artère de passage destinée à la 
jambe. À l'inverse, l'artère profonde de la cuisse, qui vascularise 
les muscles de la cuisse, est non seulement l'artère nourricière de 
la cuisse, mais peut également être considérée comme une artère 
de passage vers la jambe par les anastomoses qu’elle présente 
avec les artères pelviennes et poplitée. 

Elle peut être facilement cathétérisée lors des artériographies au 
niveau du triangle fémoral car elle y est très superficielle. Le 
pouls fémoral est facilement perceptible car l'artère peut être 
comprimée contre la tête fémorale. Son abord chirurgical se fait 
par voie ventrale ou ventrolatérale quel que soit le niveau. 


Branches extrapelviennes 
de l’artère iliaque interne 


ARTÈRE OBTURATRICE 


Elle se dirige en avant, appliquée sur la paroi latérale du petit 
bassin, jusqu’au canal obturateur dans lequel elle s'engage 
pour pénétrer dans la cuisse et donne un rameau intrapelvien 
qui se ramifie sur la face médiale de la membrane obturatrice, 
un rameau acétabulaire qui s’engage dans l’incisure acétabu- 
laire et longe le ligament de la tête fémorale jusqu’à la tête du 
fémur et des rameaux musculaires pour l’obturateur externe 
et les adducteurs (fig. 6-42). Elle se divise dans celui-ci en 
deux branches terminales, antérieure et postérieure : 





— la branche antérieure se dirige en avant et en bas s'engage à 
la profondeur du muscle obturateur externe et longe le bord 
ventral du foramen obturé en dessinant un arc qui entoure 
sa moitié craniale et fournit des rameaux à l’obturateur 
externe, aux adducteurs, au gracile ainsi qu'aux bourses ou 
aux grandes lèvres ; 

— la branche postérieure se porte en arrière et en bas, longe le 
bord dorsal du foramen obturé, contre la face profonde de 
l’obturateur externe et se termine par deux branches dont 
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Figure 6-42. Artère obturatrice. 
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l’une s’unit à la branche antérieure de l'artère obturatrice et 
l’autre passe au-dessus du carré fémoral pour s’anastomoser 
avec les artères glutéale inférieure et circonflexe médiale de 
la cuisse. 


ARTÈRE GLUTÉALE SUPÉRIEURE (FESSIÈRE) 


Elle traverse le plexus sacral entre le tronc lombosacral et S1, 
sort du petit bassin par le foramen suprapiriforme et se divise 
immédiatement dans la région glutéale en deux branches ter- 
minales, superficielles et profonde (fig. 6-43) : 


— la branche superficielle se porte en avant et en dehors et 
chemine entre le moyen glutéal et le grand glutéal auquel 
elle envoie plusieurs rameaux ; 

— la branche profonde se divise en deux rameaux : cranial qui 
longe les insertions craniales du petit glutéal, et caudal qui 
se dirige horizontalement en avant. Ces deux branches don- 
nent des rameaux au moyen glutéal, au petit glutéal, au ten- 
seur du fascia lata, à l’os coxal et à l'articulation coxo- 
fémorale. 


ARTÈRE GLUTÉALE INFÉRIEURE (ISCHIATIQUE) 


Elle sort du petit bassin par le foramen infrapiriforme, se 
porte en bas et en dehors, croise la face dorsale de l’artère 
pudendale interne et donne : 


— un rameau ascendant, en arrière du piriforme, qui s’anasto- 
mose avec la branche superficielle de l’artère glutéale supé- 
rieure (anastomose de Morestin) ; 

— l'artère du nerf sciatique : elle se termine en branche glu- 
téale pour le grand glutéal et en branche fémorale qui se 
dirige vers la cuisse et fournit des rameaux au grand glutéal, 
aux jumeaux, à l’obturateur interne et au carré crural. Elle 
s’anastomose avec la branche postérieure de lartère obtura- 
trice, avec la circonflexe médiale de la cuisse et avec la pre- 
mière perforante, issue de l’artère profonde de la cuisse. 
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Figure 6-43. Anastomoses glutéales. 


ARTÈRE PUDENDALE INTERNE 


Elle ne traverse la région glutéale que brièvement, y arrive en 
passant par le foramen infrapiriforme, en dehors de lartère 
glutéale inférieure, contourne ensuite le sommet de l’épine 
ischiatique, puis croise l'artère glutéale inférieure qui passe en 
arrière d’elle et pénètre dans la fosse ischiorectale par la petite 
incisure ischiatique. 

Elle ne donne à la région glutéale qu'un ou deux petits 
rameaux qui se rendent au grand glutéal en traversant le liga- 
ment sacrotubéreux et deux artères jumelles destinées aux 
jumeaux, au piriforme et à l’obturateur interne. 


Artère poplitée 





SITUATION, TRAJET ET DIRECTION 


Elle fait suite à l’artère fémorale à partir d’hiatus tendineux de 
Padducteur, parcourt de haut en bas la fosse poplitée d’abord 
oblique en bas et en dehors puis verticale à partir du milieu 
de la fosse, et se termine à hauteur de l’arcade tendineuse du 
soléaire en donnant les artères tibiales antérieure et posté- 
rieure (fig. 6-44). 


RAPPORTS 


Elle chemine en arrière du fémur, du plan fibreux dorsal de 
Particulation du genou et du muscle poplité et est recouverte 
successivement par le semi-membraneux, le fascia poplité 
profond et par le gastrocnémien. 

Elle est accompagnée par des collecteurs et des nœuds lym- 
phatiques profonds, par la veine poplitée, placée en arrière et 
en dehors de l’artère, et par le nerf tibial, situé en arrière et en 
dehors de la veine (aspect en marches d’escalier de Hirsch- 
felt). Par l’intermédiaire du fascia poplité profond, elle est en 
rapport avec la veine petite saphène et le nerf cutané sural 
médial (fig. 6-45). 
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Figure 6-44. Artère poplitée. 
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Figure 6-45. Rapports de l'artère poplitée. 


Branches collatérales (fig. 6-46) 

Artères supérolatérale et supéromédiale du genou 

Elles naissent de la face ventrale de l'artère poplitée, un peu 
au-dessus du bord cranial des condyles fémoraux et contour- 
nent le fémur au-dessus de leur condyle respectif. 

La supéromédiale se divise en une branche musculaire qui se 
distribue au vaste médial et au vaste intermédiaire et une 
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Figure 6-46. Branches collatérales de l'artère poplitée. 


branche articulaire qui participe à la constitution du réseau 
anastomotique du genou. 


La supérolatérale se divise sur le bord latéral du fémur en une 

branche musculaire pour le vaste latéral et le vaste intermé- 

diaire et une branche articulaire qui se ramifie sur les faces 
latérale et ventrale du genou et participe au réseau anastomo- 
tique du genou. 

Artère moyenne du genou 

Elle se détache de la face ventrale de la poplitée, un peu au- 

dessous des précédentes et se dirige en avant, pénètre dans le 

plan fibreux dorsal du genou et se distribue aux ligaments 
poplité oblique et croisés et au corps adipeux de l’espace 
intercondylaire. 

Artères inférolatérale et inféromédiale du genou 

Elles naissent de l’artère poplitée à la hauteur de l’interligne 

fémorotibial : 

— linféromédiale se porte en arrière et en dedans, pénètre 
dans le fascia du muscle poplité, contourne le condyle tibial 
médial recouverte par le ligament collatéral médial et se 
ramifie sur la partie ventromédiale de l'articulation du 
genou, donne des rameaux aux muscles poplité et gastro- 
cnémien médial ainsi qu’à l'articulation du genou et parti- 
cipe au réseau anastomotique du genou ; 

— linférolatérale passe en arrière du muscle poplité, contourne 
le condyle latéral du tibia recouverte par le ligament collaté- 
ral latéral et se ramifie à la partie ventrolatérale du genou, 
donne des rameaux aux muscles poplité et gastrocnémien 
latéral ainsi qu’à l'articulation du genou et participe au 
réseau anastomotique du genou. 


Anatomie des artères 





Artères surales médiale et latérale (jumelles) 

Elles naissent de la face dorsale de l’artère poplitée au niveau 
de Pinterligne articulaire, se dirigent vers le chef correspon- 
dant du gastrocnémien et l’abordent par de nombreux 
rameaux terminaux. 


Artères musculaires 
Elles sont destinées aux muscles qui limitent la fosse poplitée et 
s’anastomosent avec les branches issues de l’artère fémorale. 


Réseau anastomotique du genou 

Il est formé par l’anastomose autour de l'articulation des artè- 
res articulaires inférieures et supérieures du genou. À ce 
réseau participent également les ramifications de la branche 
articulaire de l’artère descendante du genou, l'artère récur- 
rente tibiale antérieure, l'artère circonflexe de la fibula, la 
récurrente fibulaire antérieure, et le rameau récurrent tibial 
médial qui s’anastomose sur le condyle médial du tibia avec 
Partère inféromédiale du genou. 

La partie de ce réseau anastomotique située sur la face ven- 
trale de l'articulation, en avant du plan capsulaire, prend le 
nom de réseau patellaire. 


Branches terminales 
L’artère poplitée se termine en passant en avant de l’arcade 
tendineuse du muscle soléaire où elle se divise en ses deux 
branches terminales, les artères tibiales antérieure et posté- 
rieure. 
L’artère poplitée est palpable dans la fosse poplitée. Son abord chi- 
rurgical se fait par voie dorsomédiale ; ses rapports sont simples à 
la partie craniale de la fosse, plus complexes à sa partie caudale. 
Le réseau anastomotique du genou n’est que peu fonctionnel. 
Toute occlusion ou sténose significative de l’artère poplitée a un 
retentissement d’aval avec l'apparition de signes d’ischémie mus- 
culaire à l’effort ou au repos (artériopathie des membres infé- 
rieurs). 


Artère tibiale antérieure 





L’artère tibiale antérieure est la branche de bifurcation ven- 
trale de l'artère poplitée. 


SITUATION, TRAJET ET DIRECTION (fig. 6-47) 


Elle se dirige en avant et traverse l’orifice compris entre le 
tibia, la fibula et le bord cranial de la membrane interosseuse 
crurale, descend ensuite jusqu’au bord caudal du rétinaculum 
des extenseurs du pied où elle devient l'artère dorsale du pied. 
Sa direction, quasiment rectiligne, est légèrement oblique en 
bas, en avant et en dedans: elle suit une ligne menée du 
tubercule infracondylaire au milieu de l’espace intermalléo- 
laire. 


RAPPORTS 


Dans la région dorsale de la jambe 
Elle chemine en arrière du muscle poplité, en avant du 
soléaire et du chef latéral du gastrocnémien, accompagnée de 
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ses veines, elle s’éloigne latéralement et vers l’avant de lartère 
tibiale postérieure et du nerf tibial. Elle décrit ensuite une 
crosse au-dessus de la membrane interosseuse. 


Dans la région ventrale de la jambe 

(fig. 6-48 et 6-49) 

Elle passe dans l’interstice qui sépare le muscle tibial anté- 
rieur, en dedans, du long extenseur des orteils puis du long 








Figure 6-48. Artère tibiale antérieure. 
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extenseur de l’hallux, en dehors. Elle est appliquée dans ses 
trois quarts craniaux contre la face ventrale de la membrane 
interosseuse, à laquelle elle est étroitement unie par des trac- 
tus fibreux, puis contre la face latérale du tibia dans son 
quart caudal. Elle est recouverte par le long extenseur des 
orteils et le tibial antérieur en haut et le long extenseur de 
Phallux en bas. 

Elle est longée par ses veines et par le nerf fibulaire profond 
qui croise sa face ventrale pour devenir médial. 


À la cheville 

Elle passe en arrière du rétinaculum des extenseurs (ligament 
frondiforme), entre les tendons du long extenseur des orteils 
en dehors et du long extenseur de l’hallux en dedans : celui- 
ci croise la face ventrale de l'artère en regard de l’interligne 
talocrural. Elle est longée par ses veines et par le nerf fibulaire 
profond qui est médial. 
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Figure 6-49. Rapports de l'artère tibiale antérieure. 
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BRANCHES COLLATÉRALES 


L’artère tibiale antérieure donne de nombreux rameaux aux 
muscles de la loge ventrale de la jambe et six branches prin- 
cipales (fig. 6-50 et 6-51). 


Artère récurrente tibiale postérieure 

Inconstante, c’est la première branche de artère tibiale anté- 
rieure, elle naît dans la loge dorsale de la jambe, et se dirige 
en haut et en dehors et se ramifie sur la face latérale du genou 
en participant au réseau anastomotique du genou. 


Artère circonflexe de la fibula 

(récurrente fibulaire postérieure) 

Grêle et inconstante, elle naît dans la loge dorsale de la jambe, 
elle contourne le col de la fibula et se termine sur la face cra- 
niale de l'articulation tibiofibulaire proximale en participant 
au réseau anastomotique du genou. 
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Figure 6-50. Branches collatérales de l'artère tibiale. 
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Figure 6-51. Branches collatérales de l'artère tibiale. 


Artère récurrente tibiale antérieure 

Beaucoup plus volumineuse que la précédente, elle naît dès 
que l’artère tibiale antérieure pénètre dans la loge ventrale de 
la jambe, monte vers le condyle tibial médial, recouverte par 
le tibial antérieur, et se résout en plusieurs rameaux qui 
contribuent à former le réseau anastomotique du genou. Elle 
vascularise l’articulation tibiofibulaire proximale, le tibial 
antérieur et le long extenseur des orteils. 


Artère récurrente fibulaire antérieure 
Inconstante, elle naît en avant du ligament interosseux et 
remonte le long du nerf fibulaire profond, à travers les 
insertions du long fibulaire et se ramifie sur la face latérale 
du genou et vascularise l'articulation tibiofibulaire proxi- 
male. 


Artère malléolaire antéromédiale 

Elle naît un peu au-dessus du rétinaculum des extenseurs, se 
dirige en bas et en dedans, croise la face profonde du tendon 
du tibial antérieur et se termine sur la malléole médiale par 
des rameaux cutanés et articulaires pour l'articulation talo- 
crurale. 
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Artère malléolaire antérolatérale 

Elle naît au même niveau que la précédente, se porte en bas 
et en dehors, croise la face profonde des extenseurs des 
orteils et de l’hallux et donne des rameaux cutanés, des 
rameaux articulaires pour l'articulation talocrurale et des 
rameaux calcanéens qui passent sous les tendons des mus- 
cles fibulaires et se terminent sur la face latérale du calca- 
néus. 


Elle s’anastomose avec les artères fibulaire et dorsale du pied. 


BRANCHE TERMINALE 


L’artère tibiale antérieure se termine en devenant l’artère dor- 
sale du pied lorsqu'elle émerge de derrière le rétinaculum des 
extenseurs. 


Artère tibiale postérieure 





L’artère tibiale postérieure est la branche de bifurcation 
dorsale de l’artère poplitée. 


SITUATION, TRAJET ET DIRECTION (fig. 6-52) 


Elle naît en avant de l’arcade tendineuse du soléaire, descend 
oblique en bas et un peu en dedans sur le plan musculaire 
profond de la jambe, jusqu’à l’entrée du sillon rétromalléo- 





Figure 6-52. Artère tibiale postérieure. 
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laire médial qu’elle parcourt, puis s’infléchit en avant et 
s'engage dans le canal tarsien où elle se divise en artères plan- 
taire médiale et plantaire latérale. 

Elle suit une ligne reliant le milieu de la fosse poplitée à la 
région rétromalléolaire médiale. 


RAPPORTS (fig. 6-53 et 6-54) 


À son origine, elle est placée entre le muscle tibial postérieur 
en avant et le soléaire en arrière, dont elle est séparée par ses 
veines et par le nerf tibial. 

Elle est ensuite en rapport avec : 


—en arrière avec le septum intermusculaire crural transverse 
et le muscle soléaire dans les deux tiers crâniaux, avec le 
fascia crural et la peau dans le tiers caudal, en avant de 
haut en bas avec le tibial postérieur puis le long fléchisseur 
des orteils, en dehors avec le nerf tibial et le long fléchis- 
seur du gros orteil, en dedans avec le long fléchisseur des 
orteils ; 

— au niveau de la malléole, l'artère tibiale postérieure chemine 
en compagnie du nerf tibial, dans une gaine fibreuse pro- 
pre, entre la gaine synoviale du long fléchisseur des orteils 
en avant et celle du long fléchisseur de l’hallux en arrière. 


BRANCHES COLLATÉRALES (fig. 6-55) 


Artère récurrente tibiale médiale 

Grêle, elle se porte en dedans contre la face profonde du 
soléaire et se ramifie sur le condyle médial du tibia et s’anas- 
tomose avec l’artère inféromédiale du genou. 


Artère nourricière du tibia 
Elle gagne le trou nourricier de l’os et donne en passant quel- 
ques rameaux aux muscles voisins. 


Artère fibulaire (péronière) 

C’est la plus volumineuse collatérale de l'artère tibiale posté- 
rieure. Jusqu'à la naissance de cette branche, l'artère tibiale 
postérieure constituait le tronc tibiofibulaire. 

Situation, trajet et direction 

Elle naît au tiers cranial de la loge dorsale de la jambe et se 
dirige en dehors puis verticalement dans cette loge dorsale 
jusqu’à l’interligne talocrurale. 

Rapports 

D’abord appliquée contre la face dorsale du muscle tibial pos- 
térieur, elle s'enfonce ensuite entre celui-ci et le long fléchis- 
seur de l’hallux pour cheminer contre la face dorsale de la 
membrane interosseuse crurale jusqu’à sa terminaison. 


Elle est recouverte sur une grande partie de son trajet par les 
fibres du long fléchisseur de l’hallux, puis par le septum inter- 
musculaire transverse et le soléaire. Longée par ses veines, sa 
face dorsale est croisée à son origine de dehors en dedans par 
le nerf tibial. 


Branches collatérales 


Ce sont des rameaux musculaires aux muscles de la loge dor- 
sale de la jambe, l'artère nourricière de la fibula et le rameau 
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Figure 6-53. Rapports de l'artère tibiale postérieure. 
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Figure 6-54. Coupe de l'artère tibiale postérieure. 
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perforant (artère péronière antérieure). Ce dernier perfore le 
tiers caudal de la membrane interosseuse pour passer dans la 
loge ventrale de la jambe et s’anastomose sur la face latérale 
de l'articulation talocrurale avec l’artère malléolaire antérola- 
térale. 

Le rameau communicant transversal s’unit un peu au-dessus 
des malléoles à un rameau analogue de la tibiale postérieure. 
L’artère malléolaire postérolatérale s’anastomose avec la mal- 
léolaire antérolatérale, avec la plantaire latérale et avec la tar- 
sienne latérale. 

Branches terminales 

L’artère fibulaire s’épuise en donnant des rameaux osseux à la 
face latérale du calcanéus et des rameaux cutanés aux tégu- 
ments dorso-latéraux du talon. 


Rameaux musculaires 
Ils sont destinés aux muscles voisins. 
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Figure 6-55. Branches collatérales de l'artère tibiale postérieure. 
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Rameau communicant, transversal, 
sus-malléolaire 
Il s’unit au rameau analogue de la fibulaire. 


Artère malléolaire postéromédiale 

Elle naît en arrière de la malléole médiale, se porte en avant 
et en dedans sur le squelette et s’anastomose avec l'artère mal- 
léolaire antéromédiale, branche de l'artère tibiale antérieure. 


Rameaux calcanéens 
Ils sont destinés au calcanéus et aux parties molles de la 
région dorsomédiale du talon. 


Artères du pied 





ARTÈRES PLANTAIRES 


L’artère tibiale postérieure se divise dans le canal tarsien en 
artères plantaires latérale et médiale (fig. 6-56). 


Artère plantaire latérale 

Elle est plus volumineuse que la médiale et prolonge la direc- 
tion de la tibiale postérieure. 

Elle se dirige en avant et en dehors jusqu’à la partie moyenne 
du bord latéral de la plante du pied ; cette première partie 
constitue sa portion oblique. En regard de la base du cin- 
quième métatarsien, l'artère plantaire latérale change de 
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Figure 6-56. Les artères plantaires. 
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direction et se porte en bas, en dedans et un peu en avant ; 
c’est la portion transversale. Elle se termine à la partie proxi- 
male du 1° espace interosseux en s’anastomosant avec 
l'artère dorsale du pied devenue artère plantaire profonde. 
Rapports (fig. 6-57) 

Elle est accompagnée de ses veines. Sa portion oblique est 
appliquée sur la face plantaire du carré plantaire et recouverte 
successivement par les muscles abducteurs de l’hallux et court 
fléchisseur des orteils. Elle est longée en dedans par le nerf 
plantaire latéral. 


Sa portion transversale forme l’arcade plantaire profonde : 

elle passe sur la face plantaire de la base des métatarsiens et 

sur lextrémité proximale des muscles interosseux et est 

recouverte par le muscle court fléchisseur des orteils et le chef 

oblique de l’adducteur de l’hallux. 

Elle est accompagnée en arrière par la branche profonde du 

nerf plantaire latéral. 

Branches collatérales 

La portion oblique donne de multiples rameaux aux muscles 

voisins, aux os et aux articulations, et un rameau inconstant 

qui forme l’arcade plantaire superficielle en s’anastomosant 

avec l'artère plantaire médiale. 

Les principales branches collatérales naissent de l’arcade plan- 

taire profonde : 

— les rameaux perforants postérieurs qui traversent de bas en 
haut l’extrémité proximale des trois derniers espaces inte- 
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rosseux et s’anastomosent avec l'artère métatarsienne dor- 
sale correspondante ; 

— l'artère digitale plantaire latérale du cinquième orteil qui se 
détache de l'artère plantaire latérale lorsque celle-ci change 
de direction ; 

— les 2°, 3° et 4° artères métatarsiennes plantaires qui s’anasto- 
mosent à l'extrémité distale de l’espace interosseux avec 
lartère métatarsienne dorsale correspondante, par les 
rameaux perforants antérieurs. Ils se divisent en deux bran- 
ches qui deviennent les artères digitales plantaires latérale et 
médiale des orteils qui correspondent à l’espace interosseux ; 

- la 1 artère métatarsienne plantaire. 


Artère plantaire médiale 

Branche terminale médiale de l’artère tibiale postérieure, elle 

se dirige en avant vers l’hallux et chemine entre le muscle 

abducteur du 1 et le tendon du long fléchisseur de lhallux, 
accompagnée de deux veines plantaires médiales et du nerf 
plantaire médial qui la suit sur son bord latéral. 

L’artère plantaire médiale se termine en deux branches : 

— profonde qui donne le rameau digital médial de l’hallux et 
un rameau anastomotique avec la première artère métatar- 
sienne plantaire ; 

— superficielle (inconstante) qui s’anastomose aux trois pre- 
mières artères métatarsiennes plantaires formant une ébau- 
che d’arcade plantaire superficielle. 

Les branches collatérales sont destinées aux muscles voisins et 

à la première articulation métatarsophalangienne. 





Anatomie des artères 





ARTÈRE DORSALE DU PIED (fig. 6-58 et 6-59) 


Elle fait suite à l’artère tibiale antérieure sous le rétinaculum 
inférieur des extenseurs et se dirige en avant, en longeant le 
bord latéral du tendon du long extenseur de l’hallux, vers le 
1% espace intermétatarsien où elle se divise en deux termi- 
nales : 


— l'artère plantaire profonde, qui s’anastomose pour donner 
l’arcade profonde avec l'artère plantaire latérale ; 

—la 1% artère métatarsienne dorsale qui donne les artères 
digitales du 1 et du 2. 

On peut palper le pouls pédieux au niveau du 1% espace 

intermétatarsien. 


A. DIGITALE DORSALE PROPRE 


R- PERFORANT POSTERIEUR 


A. TARSIENNE LATÉRALE 


A. TARSIENNE MEDIALE 


A. DORSALE DU PIED 





Figure 6-58. L'artère dorsale du pied. 
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Cette artère est accompagnée de deux veines dorsales du pied 
et du nerf fibulaire profond, médialement. 

Ses branches collatérales sont l’artère du sinus du tarse, 
lartère tarsienne latérale, les artères tarsiennes médiales et 
l'artère arquée, qui forme l’arcade dorsale du tarse en s’anas- 
tomosant avec l’artère tarsienne latérale. 

Cette arcade donne les 2, 3° et 4° artères métatarsiennes dor- 
sales qui se divisent en deux artères digitales dorsales au 
niveau de la tête des métatarsiens. La 4° métatarsienne donne 
l'artère digitale dorsale latérale du 5° orteil. 

Chaque artère métatarsienne dorsale donne deux perforantes, 
proximale et distale. 
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Figure 6-59. Rapports de l'artère dorsale du pied. 
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ATHÉROSCLÉROSE 


DÉFINITION, PATHOGÉNIE 





M. Frank - L. Amar — P. Bruneval - M. Azizi 


L’athérosclérose est un processus lentement évolutif tou- 
chant les axes vasculaires de tous les organes. Il débute très 
tôt dans l'enfance et sa progression dépend de facteurs 
génétiques et environnementaux. L’athérosclérose est res- 
ponsable de complications cardiaques et vasculaires graves 
dans les différents territoires artériels. Dans les pays indus- 
trialisés, elle reste la première cause de décès (infarctus du 
myocarde, accident vasculaire cérébral), et à l’échelle 
mondiale, le nombre de décès par maladie cardiovasculaire 
va s’accroître de 17,1 millions en 2004 à 23,4 millions en 
2030 du fait du vieillissement général de la population 
(www.who.int). 


En France, les statistiques établies en 2004 montrent que 
pour 509 408 décès, les maladies cardiovasculaires en repré- 
sentent 147 323 (soit un taux de 214,4/100 000 habitants), 
avec un décès sur deux en rapport avec une cardiopathie 
ischémique ou une maladie cérébrovasculaire. La mortalité 
cardiovasculaire a diminué en France depuis 1980 mais 
occupe toujours le deuxième rang tous âges confondus, der- 
rière la mortalité par cancer (227,5/100 000 habitants, soit 
152 708 décès). Elle reste la première cause de décès après 
65 ans [1]. 

La première description anatomopathologique complète de 
la plaque athéroscléreuse a été réalisée en 1804 par Antonio 
Scarpa. Le terme athérosclérose a été proposé en 1904 par 
Marchand, dans le souci de décrire la dualité de l’origine des 
lésions, athéromateuses d’une part, et scléreuses d’autre 
part, soulignant le processus fibrosant inhérent à la maladie. 


L'Organisation mondiale de la santé a défini l’athérosclérose 
en 1958 [2] comme «une association variable de remanie- 
ments de l’intima des artères de gros et moyen calibre consis- 
tant en une accumulation locale de lipides, de glucides 
complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu fibreux 
et de dépôt calcaires ; le tout s’accompagnant de modifica- 
tions de la média. » 

Alors qu’initialement deux théories pathogéniques prédomi- 
naient, celle de l’infiltration lipidique de l’intima à partir des 
lipides plasmatiques et celle de l'agression vasculaire initiale, 
les travaux de recherche actuels ont démontré le rôle majeur 
de inflammation chronique dans la pathogénie de la maladie 
athéroscléreuse. 


Intervenants de l’athérosclérose 


Les différents intervenants sont : 

— des éléments cellulaires : cellules endothéliales, monocytes/ 
macrophages, cellules musculaires lisses, lymphocytes T et 
plaquettes ; 

— des médiateurs (cytokines, facteurs de croissance) ; 

— des enzymes (métalloprotéases et inhibiteurs des métallo- 
protéases) ; 

— des lipoprotéines. 


Principales étapes du développement 
de l’athérosclérose 





La première étape de l’athérosclérose est l’accumulation pro- 
gressive de lipoprotéines de basse densité dans l’intima arté- 
rielle. Elles y subissent un processus lent d’oxydation, 
événement néanmoins majeur aboutissant à la présence de 
macrophages, cellules clés du processus athéroscléreux, dans 
lintima. Les LDL oxydées sont impliquées dans la survenue 
d’un dysfonctionnement de l’endothélium, qui exprime alors 
à sa surface des molécules d'adhésion cellulaire VCAM-I et 
ICAM-1, sous l'influence desquelles les monocytes circulants 
adhèrent à la paroi artérielle et pénètrent dans l’épaisseur inti- 
male. Sous l’influence de facteurs chimiotactiques dont MCP- 
1 et M-CSF, ceux-ci se transforment en macrophages rési- 
dents, capables de capter les LDL oxydées par l'intermédiaire 
de récepteurs dits scavengers, à l’origine de la formation de 
cellules spumeuses. Ils sont également à l’origine d’une réaction 
inflammatoire chronique via la production de nombreuses 
cytokines pro-inflammatoires, qui entretient le dysfonctionne- 
ment endothélial et induit la sécrétion de métalloprotéases, 
capables de dégrader la matrice extracellulaire. Les cellules 
spumeuses s'accumulent dans l’intima, s'organisent en amas 
sous-endothéliaux pour former les stries lipidiques. Les lipi- 
des, d’abord intracellulaires, s'accumulent ensuite directe- 
ment dans le milieu extracellulaire sous forme de cristaux de 
cholestérol amorphes, regroupés en amas appelés cœurs ou 
centres lipidiques. Ceux-ci sont délimités par une chape 
fibreuse constituée de matrice extracellulaire synthétisée par 
des cellules musculaires lisses ayant migré de la média vers le 
sous-endothélium. Cette migration des CML au travers de la 
limitante élastique interne est facilitée par les LDL oxydées, 
ainsi que par l'activation plaquettaire via la sécrétion de 
PDGF. Les CML changent de phénotype, initialement 
«contractiles » différenciées, elles deviennent « sécrétantes » 
dédifférenciées, à l’origine de la synthèse de facteurs de crois- 
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sance et d'éléments de la matrice extracellulaire (collagène, 
élastine, protéoglycanes). 

Les LDL oxydées sont également impliquées dans l’apoptose 
des cellules de la plaque, et peuvent participer par cette voie 
à l'érosion endothéliale, à la formation du centre lipidique et 
à la rupture de plaque. 


Les étapes de développement de l’athérosclérose et le rôle des 
différents intervenants seront abordés en détail dans les para- 
graphes suivants. 


Anatomopathologie 





INTIMA HUMAINE NORMALE 


L’intima d’une artère normale [3] est la zone délimitée par la 
lumière vasculaire et la limite interne de la média. Elle est 
tapissée sur sa face luminale par une monocouche de cellules 
endothéliales. La limitante élastique interne peut être discon- 
tinue au niveau des bifurcations et des courbures artérielles, 
ce qui faciliterait la migration cellulaire. L’épaisseur de l’intima 
n’est pas uniforme tout au long du réseau artériel. Elle 
s'adapte aux contraintes hémodynamiques physiologiques 
telles que la tension pariétale ou la vitesse d'écoulement. 

Les cellules endothéliales représentent le principal type cellu- 
laire de l’intima. L’endothélium forme une monocouche cel- 
lulaire continue de cellules polygonales, dont le grand axe est, 
la plupart du temps, orienté dans le sens du flux sanguin. Les 
cellules endothéliales sont au contact des éléments figurés du 
sang et des protéines, peptides et hormones circulantes. Elles 
sont exposées aux contraintes de cisaillement et à la pression 
régnant dans le système circulatoire. L’endothélium artériel 
joue un rôle essentiel dans le contrôle de la perméabilité arté- 
rielle, dans la résistance à la thrombose, dans la médiation du 
tonus vasculaire et dans la modulation de l'expression de la 
réponse inflammatoire et immunologique au cours d’une 
agression. 

Des CML vasculaires [4] sont présentes sous l’endothélium 
dans l’intima normale, de façon focale dans les zones d’épais- 
sissement intimal (coussinets intimaux) résultant de l’adapta- 
tion de l’intima aux conditions hémodynamiques particulières 
(bifurcations). 

Les principaux composants de la matrice extracellulaire de 
l’intima sont les protéoglycanes, les collagènes (essentielle- 
ment de type I et III), l’élastine, la fibronectine et la laminine. 


ATHÉROSCLÉROSE 


Les lésions athéroscléreuses se développent dans l’intima des 
artères de gros et de moyen calibre, et siègent sur l’aorte, sa 
bifurcation et les premiers centimètres de ses branches viscé- 
rales, sur les carotides extra et intracrâniennes, et sur les artè- 
res des membres (jusqu’au milieu des axes de jambe et au 
début de l’humérale). 

Les lésions d’athérosclérose évoluent schématiquement par 
phases successives : les lésions initiales représentées principa- 


lement par la strie lipidique, et les lésions avancées représen- 
tées par la plaque fibrolipidique (ou plaque d’athérosclérose) 
et les plaques compliquées. 


Une description anatomopathologique en sept stades consé- 
cutifs a été proposée par Stary et retenue en partie par l'Ame- 
rican Heart Association [5-7] (tableau 7-1) qui tient compte 
du caractère évolutif de la maladie athéroscléreuse, dont cha- 
que stade est l’évolution naturelle du stade qui le précède [8]. 
Lésions initiales 

Le type I représente la lésion initiale de l’athérosclérose. Elle 
se développe dès l’enfance et elle est caractérisée par la pré- 
sence de quelques cellules spumeuses dans l’intima des artères 
de moyen et de gros calibre (fig. 7-1). Ces cellules sont des 
macrophages transformés ayant accumulé dans leur cyto- 
plasme des LDL oxydées. Ces lésions ne sont visibles qu’en 
microscopie optique. 

La lésion de type II (fig. 7-2 et 7-3) correspond à l’accumula- 
tion de nombreuses cellules spumeuses sous-endothéliales 
sous forme de stries lipidiques. Elles sont disposées parallèle- 
ment au flux sanguin. Elles prédominent dans l'aorte thora- 
cique. Elles sont observées dès l’enfance et leur incidence 
augmente jusqu’à l'adolescence, pouvant atteindre 50 %. 

Le type III correspond à l'apparition sous la couche cellulaire 
spumeuse de lipides extracellulaires, mais en quantité insuffi- 
sante pour former un centre lipidique. 


Tableau 7-1. Stades évolutifs de l'athérosclérose dans la classification 
de l'American Heart Association. 





STADES 


ë DESCRIPTION HISTOLOGIQUE 
ÉVOLUTIFS ne & PRESS 





Lésions initiales 











Type | Macrophages spumeux isolés 
Stries lipidiques, macrophages et quelques cellules 
e 
Le musculaires lisses spumeuses 
Lésion intermédiaire (pré-athérome) 
Type Ill Stries lipidiques avec début d'accumulation de lipides 


extracellulaires 


Lésions avancées 





a Athérome 
e 
F Formation d'un centre lipidique sans fibrose 





Fibroathérome (Va) 
Fibroathérome calcifié (Vb) 
Plaque athéroscléreuse calcifiée (Vc) 


Type V 





Athérosclérose compliquée 

Plaque ulcérée (Va) 

Hématome ou hémorragie intraplaque (VIb) 
Thrombose (Vic) 





Type VI 
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. a Figure 7-3. Lésion initiale de type Il ou strie lipidique : accumulation 
Figure 7-1. Lésion initiale de type | : présence de quelques macropha- de nombreux macrophages spumeux (flèche) dans l'intima sous 
ges spumeux (flèches) dans l'intima. l'endothélium. 


Hématoxyline-éosine x 100. Aorte. Coloration trichrome de Masson x 10. 
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Figure 7-2. Lésion initiale de type Il ou strie lipidique : lésions linéai- 
res jaunâtres parallèles au courant sanguin (flèches). 


Figure 7-4. Lésion de type V ou plaque fibrolipidique ou plaque 
Vue macroscopique d'une aorte de sujet jeune ouverte longitudinalement. 


d'athérosclérose sur une aorte ouverte longitudinalement. 
Les plaques (flèches) sont focales non confluentes. Elles présentent une surface 
lisse, car elles ne sont pas ulcérées. Vue macroscopique. 


Lésions avancées 

Le type IV est caractérisé par une accumulation focale de lipi- 
des, essentiellement sous forme de cristaux de cholestérol for- 
mant un centre lipidique sans chape fibreuse. 


Le type V constitue la lésion caractéristique de l’athérosclé- 
rose: la plaque fibrolipidique ou plaque d’athérosclérose 
(fig. 7-4 et 7-5). Elle se développe à la surface artérielle sous 
la forme de plages plus ou moins confluentes, plus ou moins 
saillantes dans la lumière artérielle la réduisant donc propor- 
tionnellement malgré les phénomènes adaptatifs de remode- 
lage expansif de la paroi artérielle. Elle est schématiquement 
constituée d’un centre lipidique entouré d’une chape fibreuse 
(fig. 7-5 et 7-6). Le centre lipidique est riche en cristaux de 
cholestérol associés à la présence de macrophages sous forme 
de cellules spumeuses et de cellules géantes, et à la présence 
de CML en plus faible densité. La chape fibreuse est consti- Figure 7-5. Coupe d'une plaque d'athérosclérose non compliquée. 
tuée de collagène de type I et IL, de glycoprotéines et de gly- Vue macroscopique. Centre lipidique (étoile) ; chape fibreuse (flèches) ; media. 
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cosaminoglycanes. Elle est riche en CML et contient des 
macrophages et des lymphocytes T en plus faible densité. Les 
volumes relatifs du centre lipidique et de la chape fibreuse 
sont variables, définissant ainsi des plaques fibreuses avec un 
centre lipidique réduit, et à l’opposé des plaques vulnérables 
ou dites « à risque » avec un centre lipidique volumineux et 
une chape fibreuse fine. L’endothélium artériel qui recouvre 
la lésion est schématiquement le garant de l’absence de com- 
plications. 


Les lésions de type VI désignent les plaques athéroscléreuses 

compliquées. Trois types de complications sont décrits : 

— ulcération plus ou moins profonde : ulcérations creusantes 
(fig. 7-7 et 7-8), voire ruptures artérielles (fig. 7-9). Il s’agit 
d’une perte de substance emportant tout ou partie de la 





Figure 7-6. Section transversale d'une artère coronaire épicardique chape fibreuse et du centre lipidique (fig. 7-10). L’érosion 
avec une plaque d'athérosclérose sténosant la lumière à 75 %. correspond à une atteinte superficielle touchant la couche 
Centre lipidique (étoile) ; chape fibreuse (flèche). Hématoxyline-éosine x 5. endothéliale et induisant une thrombose (fig. 7-11); 


Les plaques (flèches) sont focales non confluentes. Elles présentent une surface 
cratériforme, car elles sont ulcérées. Vue macroscopique. 


— hémorragie où hématome intraplaque (fig. 7-12), qui est 
une collection de sang dans l'épaisseur de la plaque laquelle 
augmente ainsi de volume et sténose la lumière ; 

— thrombose, complication majeure de lathérosclérose. Elle 
peut être murale (laissant persister une lumière artérielle, 





Figure 7-7. Lésions de type Vla ou plaques d'athérosclérose ulcérées 


sur une aorte ouverte longitudinalement. : : ue : à 
9 Figure 7-9. Plaque perforée aortique : ulcération très creusante (flèche) 


détruisant la paroi aortique. 
Vue macroscopique. 





Figure 7-8. Lésions de type Vla ou plaques d'athérosclérose ulcérées Figure 7-10. Plaque ulcérée : perte de tissu interrompant la chape 
sur une aorte et sa bifurcation ouverte longitudinalement. fibreuse (flèche) et emportant une partie du centre lipidique. 
Les plaques sont confluentes. Vue macroscopique. À noter une thrombose murale adhérente. Hématoxyline-éosine x 5. 
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Figure 7-11. Thrombus (flèche) adhérente sur une plaque compli- Figure 7-13. Sur la carotide interne, plaque compliquée de throm- 

quée d'érosion (dénudation endothéliale). bose (lésion de type Vic) (flèche) : la thrombose n'occlut pas la 

Hématoxyline-éosine x 5. lumière, elle est murale. 
WARRRERRRERPAMRRAAMRRAESr _ _ _ _ 





PTS SL TL 

A 
Figure 7-12. Plaque compliquée d'hémorragie intraplaque (lésion de 4 
type VIb) : collection de sang (étoile) dans la plaque sténosant la 


lumière (flèches) de la carotide interne. 





Figure 7-14. Bifurcation carotidienne avec une thrombose occlusive 
de la carotide interne, alors que la carotide externe est perméable. 


fig. 7-13) ou occlusive, obstruant la lumière artérielle 
(fig. 7-14). Elle correspond à la coagulation du sang à la sur- 
face de la plaque modifiée (perte du revêtement endothélial 
thromborésistant) (fig. 7-15). 
La survenue de complications est indépendante du volume de 
la plaque et donc du degré de sténose induit, mais serait favo- 
risée par une morphologie particulière des plaques, les pla- 
ques à risques ou vulnérables (cf. supra). Les complications 
sont à l’origine de la majorité des accidents cardiovasculaires 
aigus, notamment des syndromes coronariens aigus. Les 
lésions de type VI peuvent cicatriser et se stabiliser en lésion 
de type V, qui augmente alors de volume. 


La physiopathologie de ces complications sera décrite en 
détail ultérieurement dans ce chapitre. 


Pour certains auteurs [9], ce schéma d'histoire naturelle des 
lésions d’athérosclérose n’est pas la réalité, en particulier la 
filiation lésions initiales (stries lipidiques) vers les lésions Figure 7-15. Thrombose sur une ulcération. 
avancées n’est pas validée. Pour eux, les lésions dites « initiales » Hématoxyline-éosine x 5. 
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resteraient en l’état ou régresseraient et les lésions athérosclé- 

reuses se développeraient à partir de la lésion décrite sous 

étiquette « épaississement intimal pathologique ». Les lésions 

reconnues sont les suivantes : 

— épaississement intimal pathologique (+ érosion) ; 

— plaque fibrolipidique avec chape fibreuse épaisse (+ éro- 
sion) ; 

— plaque fibrolipidique avec chape fibreuse fine (plaque vul- 
nérable) ; 

— rupture de plaque ; 

— nodule calcifié ; 

— plaque fibrocalcifiée. 


PROGRESSION NATURELLE 
DE LA LÉSION ATHÉROSCLÉREUSE 


La progression du volume des plaques athéroscléreuses est 
variable et imprévisible. Deux mécanismes, l’un rapide par à- 
coups et l’autre lent, progressif, concourent à l’augmentation 
de volume des plaques : le premier correspond à l’organisa- 
tion conjonctive de thrombus et d’hématomes intraplaques 
au cours des lésions de type VI, et le second à la poursuite de 
Pathérogenèse via l'accumulation de lipides, la prolifération 
cellulaire et la synthèse de matrice extracellulaire. 


Mécanismes physiopathologiques 
impliqués 





RÔLE DES LIPIDES 


Les anomalies lipidiques jouent un rôle majeur dans le déve- 
loppement de l’athérosclérose. Les modèles expérimentaux 
animaux complexes et plusieurs études chez l’homme ont 
montré qu'il existe une athérosclérose accélérée en présence 
d’une concentration plasmatique élevée de cholestérol [10]. 
Après leur absorption intestinale et leur synthèse hépatique, 
les lipides (cholestérol non estérifié, triglycérides et phospho- 
lipides) sont transportés dans l’organisme sous forme de 
complexes macromoléculaires, les lipoprotéines. Celles-ci 
contiennent des protéines de type apolipoprotéines qui leur 
confèrent leur stabilité et permettent leur liaison à différents 
récepteurs. Il existe plusieurs types de lipoprotéines, se diffé- 
renciant selon leur taille, leur densité, leur contenu lipidique 
et leur contenu en apolipoprotéines. Certaines sont pro- 
athérogènes, d’autres ont un effet antiathérogène. Ainsi, les 
lipoprotéines de haute densité exercent un effet protecteur 
vis-à-vis de la formation de la plaque d’athérome, alors que 
les particules de densité plus légère comme les lipoprotéines 
de très basse densité, les lipoprotéines de densité inter- 
médiaire et surtout les lipoprotéines de basse densité favori- 
sent cette étape. Chez l’homme, des concentrations élevées de 
LDL-cholestérol et/ou des concentrations diminuées de HDL- 
cholestérol sont des facteurs de risque indépendants associés 
à la survenue de maladies cardiovasculaires, en particulier 
d’atteinte coronaire. 
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En 1981, Henriksen ef al. ont émis l'hypothèse qu’une modi- 
fication des LDI, en particulier leur oxydation induite par 
lendothélium, permettrait leur captation par les macropha- 
ges et la formation de cellules spumeuses [11]. Cette oxyda- 
tion se produit d’autant plus dans les zones d’activation de 
lPendothélium dont la perméabilité est accrue, comme par 
exemple au niveau des bifurcations vasculaires. Le degré 
d’oxydation des LDL conditionne les modifications de leur 
apolipoprotéine spécifique, lapolipoprotéine B, et leur capta- 
tion par divers récepteurs de la paroi vasculaire. Les LDL oxy- 
dées se lient à des récepteurs membranaires des macrophages 
et des cellules vasculaires dits scavenger, de type A, B et récep- 
teurs lectine des LDL oxydées (LOX-1) avec une haute affi- 
nité, à l’origine de leur endocytose. Ces récepteurs ont la 
particularité de ne pas être contre-régulés par l'augmentation 
du contenu intracytoplasmique en cholestérol. Ainsi, l’accu- 
mulation de cholestérol dans les macrophages peut aboutir à 
la formation des cellules spumeuses. 


Le dépôt de LDL dans l’intima est le résultat d’un déséquilibre 
entre les flux d’entrée et de sortie. Il peut résulter d’une aug- 
mentation de la perméabilité endothéliale, d’une diminution 
du flux à travers la média, de la dégradation irréversible des 
LDL ou encore de la combinaison de ces différents mécanismes. 


En plus de leur affinité pour certains récepteurs membranai- 
res facilitant leur absorption, les LDL oxydées sont naturelle- 
ment captées via leur récepteur Apo B/E, introduisant dans 
les cellules des LDL très bioréactives, véritables cytotoxines, 
capables d’induire des voies de signalisation et des réponses 
cellulaires. En effet, elles sont toxiques pour les cellules endo- 
théliales, pouvant induire l’apoptose des cellules vasculaires et 
de la plaque athéroscléreuse, elles augmentent la synthèse de 
collagène par les CML, et stimulent la synthèse de cytokines 
pro-inflammatoires par les macrophages [12]. 


Lipoprotéines de haute densité 

Les HDL, contrairement aux LDL et aux VLDL, ont des pro- 
priétés antiathérogènes, antithrombotiques et antioxydantes. 
Par ailleurs, elles favorisent l’intégrité de la fonction endothé- 
liale, et le maintien d’une viscosité sanguine normale et pré- 
viennent l’oxydation des LDL ainsi que la toxicité vasculaire 
qui en découle. 


Les HDL permettent le transport reverse du cholestérol vers le 
foie, où il pourra être éliminé. Les HDL ont des propriétés anti- 
inflammatoires qui sont corrélées à leur capacité de promou- 
voir l’efflux de cholestérol provenant des macrophages ou la 
conversion des macrophages en cellules dendritiques [13]. 


Triglycérides 

Les triglycérides ont un rôle athérogène propre [14]. Cepen- 
dant, il est plus difficile à démontrer en raison de l'association 
fréquente de concentrations plasmatiques élevées de triglycé- 
rides à des concentrations plasmatiques diminuées de HDL. 
L’hypertriglycéridémie résulte d’un déséquilibre entre la 
quantité secrétée de triglycérides par le foie et leur catabo- 
lisme par la lipoprotéine-lipase dans les tissus périphériques. 
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Le ralentissement du catabolisme des VLDL, dont le temps de 
séjour dans le plasma s'élève, induit une maturation plus 
importante des VLDL avec enrichissement en triglycérides 
conduisant à la formation de VLDL légères et de grande taille. 
Sous l’action de la CETP, les VLDL sont enrichies en choles- 
térol, donnant naissance à des LDL de petite taille et denses. 
Enfin, l’action de la CETP induit une hypo-HDLémie, asso- 
ciée à des modifications qualitatives des HDL. 


Lipoprotéine (a) 

Le rôle athérogène de la Lp (a) reste controversé. Elle est un 
composant de l’apolipoprotéine (a) et sa liaison avec les 
macrophages pourrait concourir à la formation de cellules 
spumeuses. 


Les mécanismes pathogènes par lesquels la Lp (a) contribue- 
rait à la pathogénie de l’athérosclérose seraient l’inhibition de 
la conversion du plasminogène en plasmine, favorisant la for- 
mation de thrombus et exerçant un rétrocontrôle négatif sur 
le Transforming Growth Factor B [15], et l'augmentation de la 
susceptibilité des LDL à l'oxydation. 


DYSFONCTION ENDOTHÉLIALE 


L’endothélium vasculaire joue un rôle majeur dans le contrôle 
du tonus vasculaire, de l'adhésion cellulaire et de la thrombo- 
résistance. En cas d’agression, il induit la prolifération des 
CML et déclenche une réaction inflammatoire pariétale. Phy- 
siologiquement, l’endothélium agit sur le tonus vasculaire en 
libérant des médiateurs vasodilatateurs, comme le monoxyde 
d’azote et la prostacycline, et des médiateurs vasoconstricteurs, 
tels que l’endothéline, certains dérivés vasoconstricteurs de la 
cyclo-oxygénase et l’angiotensine 2 par la conversion de l’angio- 
tensine 1 à la surface endothéliale. L’endothélium est physiolo- 
giquement quiescent sous le contrôle majoritaire du NO, 
dont la synthèse est en grande partie régulée par les forces de 
cisaillement [16]. 


La dysfonction endothéliale, ou activation endothéliale, est 
un des mécanismes fondamentaux du développement de 
lésions athéroscléreuses. En effet, certaines conditions telles 
que l'exposition aux facteurs de risque cardiovasculaires clas- 
siques (tabagisme, hypertension artérielle, dyslipidémie et 
diabète), la perte du flux laminaire ou une augmentation des 
forces de cisaillement, déclenchent une réaction de défense 
aboutissant à l'expression de chémokines, de cytokines et 
de molécules d'adhésion destinées au recrutement des mono- 
cytes circulants. Cette réaction inflammatoire ciblée a pour 
but de permettre la réparation de l’endothélium [17]. La voie 
de signalisation de quiescence endothéliale médiée par le NO 
est interrompue. Elle est remplacée par la synthèse de radi- 
caux libres dont le peroxyde d'hydrogène [18], responsables 
d’altérations protéiques, de phosphorylation de facteurs de 
transcription et de l'activation de protéases. Le processus de 
synthèse de radicaux libres semble également impliquer la 
NO-synthase, soulignant son rôle central dans l’homéostasie 
de l’endothélium vasculaire [19]. 
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L’agression de l’endothélium est également à l’origine d’une 
altération de l'intégrité de la monocouche endothéliale, asso- 
ciée au détachement de cellules sénescentes ou apoptotiques 
[20]. Cette altération est détectable dans le plasma sous forme 
de cellules endothéliales circulantes ou de microparticules 
endothéliales [21], elles-mêmes suspectes d’activité procoa- 
gulante et d’effet athérogène propre [22, 23]. La capacité de 
réparation est un élément essentiel dans le rétablissement de 
l'intégrité de la monocouche endothéliale. Elle dépend en 
grande partie de la réplication de cellules endothéliales matu- 
res adjacentes, mais aussi du recrutement de progéniteurs 
endothéliaux circulants libérés par la moelle osseuse. Or au 
cours de l’athérosclérose, le recrutement de ces cellules sem- 
ble être altéré par la diminution du NO endothélial, et d’autre 
part du fait de l’interférence des facteurs de risque cardiovas- 
culaires sur la différenciation, la fonction et le recrutement 
des progéniteurs endothéliaux circulants [24, 25]. Ainsi, on 
observe chez les patients à haut risque cardiovasculaire (par 
exemple hypertendus ou dylipidémiques) une diminution de 
la quantité de progéniteurs endothéliaux circulants, dont la 
capacité de réparation de l’endothélium est réduite [26]. 


L’altération de l'intégrité de l’endothélium artériel est à Pori- 
gine de profondes modifications de fonctions, dont une aug- 
mentation d’adhésivité aux plaquettes et aux leucocytes, le 
développement de propriétés procoagulantes et la libération 
de molécules vasoactives, de cytokines et de facteurs de crois- 
sance. La réponse inflammatoire ainsi induite peut, en cas de 
persistance du facteur déclenchant, se poursuivre indéfiniment. 
La réponse immunitaire consiste en une activation de l’endo- 
thélium, à l’origine du recrutement et de l’activation de macro- 
phages et de lymphocytes T dans la lésion athéroscléreuse. Ces 
cellules sécrètent à leur tour des cytokines, des chémokines et 
des facteurs de croissance, aboutissant à l’apoptose des cellules 
de la plaque, et ainsi à la formation du centre lipidique. Le fac- 
teur déclenchant unique de la réaction inflammatoire serait les 
LDL oxydées, présentes dans l'épaisseur intimale. 


En réponse à l’accumulation des LDL oxydées, l’endothélium 
artériel exprime des molécules de liaison, principalement 
VCAM-I, mais aussi ICAM-I1, ligands des molécules d’adhé- 
sion des monocytes circulants (intégrines, respectivement 
VLA:-4 [Very Late Antigen-4] et LFA-1 [Lymphocyte Function- 
associated Antigen-1]). Ces derniers sont alors recrutés, tra- 
versent l’endothélium et sont activés au contact des cellules 
de la matrice extracellulaire en macrophages. 


L’activation de l’endothélium induite par les LDL oxydées [27] 
constituerait le stimulus primaire de la réaction inflammatoire. 
Les cytokines sécrétées secondairement seraient à l’origine de 
l'entretien de cette activation inflammatoire endothéliale. 


INFLAMMATION, MÉDIATEURS 
ET RÔLE DES CELLULES CIRCULANTES 
Implication des cytokines 


Les cytokines sont présentes en grand nombre au sein de la 
plaque athéroscléreuse. Il existe physiologiquement une 
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balance entre les cytokines pro et antiathérogènes. Les modi- 
fications d'expression des cytokines vont altérer la balance 
physiologique et favoriser le développement des lésions 
d’athérosclérose. 


Principales cytokines pro-athérogènes 

Ainsi, la stimulation de la sécrétion de MCP-1 et d’IL-8 par- 
ticipe au recrutement des monocytes/macrophages et favorise 
leur adhésion à l’endothélium en induisant l’expression par 
ce dernier de molécules de liaison (cf. supra). Ces facteurs chi- 
miotactiques participent au développement des lésions athé- 
roscléreuses en favorisant la migration des macrophages vers 
la plaque athéroscléreuse et leur multiplication dans la plaque 
athéroscléreuse. MCP-1 et IL-8 sont exprimés abondamment 
par les CML et les macrophages dans la plaque athérosclé- 
reuse humaine. Leur importance a été démontrée par des 
modèles expérimentaux murins, dans lesquels l’inactivation 
génique de ces cytokines inhibe la progression de l’athérosclé- 
rose [28, 29]. Par ailleurs, augmentation de la production 
locale de M-CSF par les cellules endothéliales et par les CME, 
qui stimule localement la prolifération et la différentiation 
des monocytes, participe à la progression de la lésion athéro- 
scléreuse. Ainsi, chez les souris déficientes en apolipoprotéine 
E (modèle expérimental d’athérosclérose), linactivation de 
M-CSF inhibe la formation de lésions athéroscléreuses [30]. 


L’interféron y inhibe la synthèse de collagène de la matrice 
extracellulaire par les CML et induit lexpression de métallo- 
protéases (MMP-2, MMP-1, MMP-9, MMP-13 et MMP-3), 
qui vont dégrader les protéines de la matrice extracellulaire 
(collagènes, protéoglycanes et élastine). Bien qu’il existe des 
inhibiteurs physiologiques tissulaires des métalloprotéases 
(TIMP-1, 2 et 3) au sein de la paroi vasculaire, la balance 
MMP/TIMP serait dépassée au cours du développement de la 
lésion athéroscléreuse. L’activation des MMP, associée à une 
diminution de la synthèse des protéines de la matrice extra- 
cellulaire, pourrait participer à la fragilisation de la chape 
fibreuse de la plaque (cf. infra) [31]. 


Le TNF-0 est une cytokine pro-inflammatoire, cytotoxique et 
inhibitrice de mécanismes enzymatiques clés tels que la lipo- 
protéine-lipase. Il est synthétisé par les lymphocytes T helper, 
les macrophages et les Natural Killer. 


L'interleukine-18 est une cytokine pro-inflammatoire pré- 
sente dans les plaques athéroscléreuses instables [32]. Elle est 
secrétée par les macrophages et stimule les lymphocytes T 
helper 1 (production d’'IFN-Yy) et l’endothélium vasculaire 
(expression de molécules d’adhérence, sécrétion de chimio- 
kines). 

Principales cytokines antiathérogènes 

À l'inverse des cytokines pro-athérogènes, le TGF-B et 
l’interleukine-10 protègent l’endothélium de la survenue de 
lésions athéroscléreuses. 


Le TGF-$ est une cytokine secrétée par de nombreuses cellu- 
les de l’inflammation, dont les lymphocytes T, les macropha- 
ges, les cellules dendritiques, les plaquettes, l’'endothélium et 
les CML [33]. Il exerce un rôle athéroprotecteur, dont le 
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mécanisme d’action précis reste non élucidé, mais qui semble 
impliquer linhibition des lymphocytes T [34]. 

L’IL-10 semble agir de concert avec le TGF-, puisqu'il en sti- 
mule la synthèse. L’IL-10 est secrétée par les lymphocytes T, 
les cellules Natural Killer, les macrophages et les cellules den- 
dritiques. Elle inhibe la sécrétion d’autres cytokines, dont 
linterféron 7, par les lymphocytes T et les macrophages. Dans 
des modèles expérimentaux, la surexpression d’IL-10 inhibe 
la formation de lésions athéroscléreuses. Elle pourrait égale- 
ment jouer un rôle dans la stabilisation de la plaque athéro- 
scléreuse [35]. 

Formation des cellules spumeuses et activation macrophagique 
Après leur recrutement par l’endothélium et leur pénétration 
dans le sous-endothélium, la transformation des monocytes 
en macrophages résidents est induite par M-CSF. Celle-ci est 
accompagnée de l'augmentation de l'expression par le macro- 
phage de récepteurs membranaires scavenger (ScR) et Toll- 
Like (TLR), qui interviennent dans l’internalisation des LDL 
oxydées. Les ScR captent de grandes quantités de LDL oxy- 
dées, par un mécanisme d’endocytose aboutissant à une accu- 
mulation cytoplasmique de gouttelettes lipidiques [36]. En 
lPabsence de rétrocontrôle négatif sur l’activité et le nombre 
des ScR, et du fait d’une inhibition des transporteurs expor- 
tateurs de cholestérol, ABCA-1 (ATP-Binding Cassette Trans- 
porter A-1) et ABCG-1 par les cytokines inflammatoires, 
Paccumulation de lipides intra-cytoplasmiques aboutit à la 
formation des cellules spumeuses, lésions primitives de 
lPathérosclérose. Les TLR ne sont pas directement responsa- 
bles de la captation des LDL oxydées par le macrophage, mais 
ils interviennent dans la cascade d’activation macrophagique 
en présence d’un substrat pathogène [37] et pourraient être 
activés par les LDL oxydées. Ils participent aïnsi à la réaction 
inflammatoire de la lésion athéroscléreuse, ce que semble 
suggérer l'interruption expérimentale de cette voie de signa- 
lisation chez la souris déficiente en apolipoprotéine E [38]. 
L’activation des macrophages induit la sécrétion de molécules 
vasoactives, comme le NO, les endothélines, ainsi que les 
eicosanoïdes et les radicaux libres intervenant dans loxyda- 
tion lipidique et la cytotoxicité vis-à-vis de l’endothélium vas- 
culaire [39]. 

L’activation macrophagique stimule également l’immunité 
humorale, puisqu'ils jouent le rôle de cellules présentatrices 
d’antigènes, et répondent aux cytokines des lymphocytes T 
activés. 


Implication des lymphocytes T 

La présence de cellules du système immunitaire adaptatif 
soulève l'hypothèse d’une régulation immunospécifique de 
Pinflammation au cours de l’athérosclérose. 

Dans la plaque athéroscléreuse humaine, les lymphocytes T 
helper ou auxiliaires (CD4 +) prédominent sur les lymphocy- 
tes T cytotoxiques (CD8 +) [40], et expriment des récepteurs 
aux antigènes de type « récepteur des cellules T » (TCR) [41]. 
Les lymphocytes T sont recrutés vers la lésion athéroscléreuse 
selon un mécanisme proche de celui des macrophages, mais 
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leur activation diffère puisqu’ils sont incapables de reconnai- 
tre leur cible antigénique sans les cellules présentatrices 
d’antigènes (CPA). Cette stimulation lymphocytaire T impli- 
que d’une part la reconnaissance de l’antigène associé au 
complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) de type I ou II 
des CPA (CD80 ou CD86) via le récepteur T lymphocytaire 
TCR (récepteur de la famille CD28) [41], et d’autre part la 
reconnaissance d’une partie de la chaîne polypeptidique de 
l’antigène (par exemple des LDL oxydées). Au cours de l’athé- 
rosclérose humaine, les lymphocytes T activés sont polyclo- 
naux, reconnaissant donc soit un antigène complexe, soit 
plusieurs antigènes différents. Ils sont particulièrement abon- 
dants dans les plaques à l’origine de syndromes coronariens 
aigus [42], mais peuvent représenter jusqu’à 20 % des cellules 
de la plaque athéroscléreuse [43]. 


Une voie alterne de stimulation des lymphocytes T dépend de 
cellules CD1+, probablement dendritiques. Ces cellules ont 
une capacité de présentation d’antigène indépendante du 
CMH, notamment aux lymphocytes Natural Killer (NK) [44]. 
Les séquences antigéniques peuvent être peptidiques, lipidi- 
ques ou glycolipidiques. Les voies d’activation des cellules 
dendritiques dans l’athéroclérose restent néanmoins peu 
connues. 


La stimulation du récepteur CD40 macrophagique par CD40-L 
des lymphocytes T est également une voie d'activation impli- 
quée dans l’athérosclérose [45]. Cette stimulation des macro- 
phages par le lymphocyte T est un signal d’activation 
complémentaire à la stimulation par le TNF-0. 


Une autre voie d’activation de lymphocytes T est constituée 
par OX40 (CD134), un récepteur de la famille des TNF 
exprimé par les lymphocytes T activés, et son ligand OX40I, 
présent sur les CPA après activation. OX40 est présent dans 
les lésions athéroscléreuses. Il est un facteur génétique de sus- 
ceptibilité aux infarctus du myocarde chez l’homme [46]. 


Antigènes impliqués dans l'athérogenèse 

De nombreux antigènes, notamment bactériens, présentent 
une association avec l’athérosclérose. Ainsi, les LDL oxydées 
sont identifiées comme antigène du CMH de classe II par 
10 % des lymphocytes T CD4+. D’autres lymphocytes réagis- 
sent en présence de Chlamydia pneumoniae [47] et d’une 
Heat Shock Protein (60 et 65) bactérienne commune à plu- 
sieurs pathogènes. La réponse immune à HSP 60 d’origine 
bactérienne est également stimulée par la HSP 60 humaine, 
elle-même exprimée dans les lésions athéroscléreuses, ainsi 
que par les macrophages en présence de LDL oxydées [48]. 
Ainsi, des concentrations élevées d’anticorps anti-HSP 60 et 
65 ont été mis en évidence chez l’homme en présence de 
lésions athéroscléreuses [49, 50]. Une immunité croisée 
contre la HSP 60 bactérienne et humaine pourrait être un des 
mécanismes potentiels de participation des infections dans la 
genèse de lésions athéroscléreuses. 

Une protéine ligand de phospholipides, la glycoprotéine f2-1 
(B2GP1), présente à la surface plaquettaire et endothéliale, a 
également été mise en évidence dans les lésions athéroscléreu- 
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ses. Des auto-anticorps dirigés contre B2GP1 ont été associés 
à l’athérosclérose chez l’homme, et leur potentiel athérogène 
a été mis en évidence dans un modèle murin [51]. 


Rôle des lymphocytes T helper 

Les lymphocytes T helper (CD4+) sont un sous-type des lym- 
phocytes T. Les principaux lymphocytes T helper sont les T 
helper-1, cellules effectrices activant les macrophages, et pro- 
duisant de PTEN-Y et du TNE-0x, et les lymphocytes T helper-2, 
responsables de l’inflammation éosinophilique, ainsi que des 
réactions immunitaires de type allergique. Dans l’athéro- 
sclérose, les lymphocytes T helper-1 prédominent, sauf dans 
les lésions athéroscléreuses anévrismales, où une proportion 
élevée de lymphocytes T helper-2 a été mise en évidence. 


CELLULES MUSCULAIRES LISSES 


Les CML sont abondantes dans l’intima des segments artériels 
exposés au développement de lésions athéroscléreuses [52]. 
L’intima peut être le siège d’épaississements soit excentriques, 
soit diffus, secondaires à une accumulation de CML. L’épais- 
sissement intimal excentrique tend à être focal, localisé aux 
bifurcations artérielles et dans les zones de turbulence du flux 
sanguin [53]. Il est observé dès la petite enfance chez 
l’homme. Ces zones d’épaississement intimal localisé corres- 
pondent aux zones où se développent classiquement les 
lésions athéroscléreuses [54]. En revanche, l’épaississement 
intimal diffus retrouvé le long de l’arbre artériel pourrait faire 
partie d’un processus de vieillissement physiologique. Les 
deux types d’épaississement intimal sont constitués de CML 
et de protéoglycanes qu’elles synthétisent. 


Les CML recrutés vers l’intima migrent de la média au travers 
de la limitante élastique interne, en modifiant leur phénotype 
sédentaire, contractile et différencié en un phénotype 
migrant, sécrétoire et dédifférencié. Ainsi, les CML présentes 
dans l’intima diffèrent de celles de la média par la faible 
expression de protéines contractiles (myosine, actine). Leur 
index de prolifération est plus élevé et leur capacité de syn- 
thèse protéique est plus importante (matrice extracellulaire, 
protéases et cytokines) [55]. Enfin, elles expriment des ScR, 
participant ainsi à l’internalisation des LDL oxydées et ainsi à 
la formation des cellules spumeuses [55]. 


Comme l’endothélium vasculaire, les CML sont capables 
d’interagir avec les monocytes et les macrophages par l’inter- 
médiaire des molécules d'adhésion ICAM-1, VCAM-1 [56] et 
la fractalkine (CX3CL1) [57] qu’elles expriment à leur sur- 
face. Cette interaction pourrait jouer un rôle important dans 
le maintien des monocytes et des macrophages au sein de la 
lésion athéroscléreuse [58], et protègerait les cellules immu- 
nitaires de l’apoptose [59]. Enfin, les CML sont capables de 
sécréter un grand nombre de cytokines inflammatoires, 
comme le PDGF, le TGE-f, l'IFN-Y, le MCP-1 et le MIF 
(Macrophage-migration Inhibitory Factor), qui pourraient 
participer aux processus inflammatoires caractérisant l’athé- 
rosclérose [60]. 
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HÉMORRAGIE INTRAPLAQUE 


La croissance de plaques athéroscléreuses s’accompagne du 
développement d’un réseau microcirculatoire à partir des 
vasa-vasorum. Ce réseau vasculaire s'étend de l’adventice à 
l’intima artérielle [61]. Particulièrement fragiles, ces vaisseaux 
sont à l’origine de saignements au cœur de la plaque athéro- 
scléreuse [62], qui pourraient être associés à la progression de 
la plaque [63]. 


RUPTURE DE PLAQUE 


La lésion athéroscléreuse est le plus souvent silencieuse, res- 
ponsable de symptômes lorsqu'elle réduit la lumière artérielle 
de plus de 70 %, par exemple sous la forme d’angine de poi- 
trine dans le cas d’une atteinte artérielle coronaire. Néanmoins, 
la plupart des événements coronariens aigus ou cérébrovascu- 
laires sont en rapport avec une rupture de plaque artérielle 
qui survient alors que l’obstruction intravasculaire est encore 
inférieure à 50 % [64]. En effet, les complications thromboti- 
ques de l’athérosclérose sont secondaires à la rupture de la 
plaque athéroscléreuse [65]. En revanche, lorsque les ruptures 
de plaque sont silencieuses, un processus de thrombose puis 
de cicatrisation s’engage, lui-même facteur de progression de 
la lésion [66]. 

Les principaux mécanismes à l’origine de cette rupture sont 
l'érosion de l’endothélium vasculaire et la fracture de la chape 
fibreuse recouvrant la plaque. Cette dernière expose le cou- 
rant sanguin à des facteurs procoagulants, responsables de 
thrombose in situ, mécanisme à l’origine des deux tiers des 
infarctus du myocarde fatals dans les séries autopsiques. Deux 
mécanismes prédisposent à la fragilisation de la chape 
fibreuse, aboutissant toutes deux à une raréfaction du colla- 
gène de la matrice extracellulaire : l’inflammation chronique 
de la plaque athéroscléreuse via la sécrétion d'IFN-Y, et l’aug- 
mentation du catabolisme du collagène par la sécrétion 
d’enzymes protéolytiques (MMP) par les CML. L’IFN-Y est 
un puissant inhibiteur de la synthèse du collagène par les 
CML, dépassant le stimulus prosynthétique du TGE-$ [67]. 
Les lymphocytes T sont la principale source d'IFN-Yy au sein 
de la plaque athéroscléreuse, et leur présence est inversement 
corrélée à l'expression du gène du collagène I par les CML 
chez l’homme [68]. Le collagène interstitiel est peu sensible 
aux enzymes protéolytiques, hormis aux métalloprotéinases, 
qui sont capables d’initier son clivage. Dans la plaque athéro- 
scléreuse, les métalloprotéinases MMP-1, MMP-8 et MMP-13 
sont surexprimées par les cellules spumeuses et les CML [69, 
70]. D’autres cellules comme les neutrophiles, les cellules 
endothéliales et les macrophages expriment également la 
MMP-8 ou collagénase neutrophile. Des gélatinases (MMP-2, 
MMP-9) et des élastases (MMP-9, cathepsine S et K, élastase 
neutrophile) sont également exprimées au sein de la plaque. 
Ces enzymes interviennent aussi dans le catabolisme du col- 
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lagène et pourraient jouer un rôle dans le remodelage artériel 
et la formation d’anévrismes [71]. Les inhibiteurs naturels des 
MMP sont les inhibiteurs tissulaires des métalloprotéases de 
la matrice. Ils sont également présents au sein de la plaque 
athéroscléreuse (TIMP 1 à 4), mais les données expérimenta- 
les suggèrent la possibilité d’un dépassement quantitatif de 
leur potentiel inhibiteur par la surexpression des MMP. 
L’érosion de l’endothélium vasculaire est le second méca- 
nisme de rupture de plaque, prédominant chez les femmes et 
chez les patients présentant une hypertriglyceridémie. Le 
mécanisme précis de l’origine de l'atteinte endothéliale n’est 
pas élucidé. Deux facteurs néanmoins semblent la favoriser : 
la synthèse de radicaux libres au cours de la réaction inflam- 
matoire, et la présence de MMP capables d’altérer la mem- 
brane basale endothéliale. La myéloperoxydase (MPO) est 
une enzyme responsable de la synthèse d’acide chlorhydrique, 
un puissant agent oxydant. Cette enzyme a été identifiée 
comme étant un marqueur de risque d'événements corona- 
riens aigus [72] et participe à la survenue de ruptures de pla- 
que [39]. Elle est libérée dans la plaque athéroscléreuse par 
une sous-population monocytaire. La présence de MPO, ainsi 
que de protéines altérées par l'acide chlorhydrique a été 
confirmée dans les plaques athéroscléreuses rompues [73]. 
Par ailleurs, l'acide chlorhydrique semble être impliqué dans 
la mort cellulaire programmée (apoptose) des cellules endo- 
théliales [74], facteur de desquamation et d’érosion endo- 
théliale. L’atteinte de la matrice de la membrane basale 
endothéliale est favorisée par l'expression de gélatinases, en 
particulier MMP-2 et MMP-9, dont la synthèse est augmen- 
tée par l’inflammation et la sécrétion de cytokines inflamma- 
toires [75]. Ces protéases sont capables de dégrader en 
particulier le collagène de type IV, composant privilégié de la 
membrane basale sous-endothéliale, et ainsi d’altérer l’inté- 
grité de l’endothélium vasculaire [76]. 


MÉCANISMES DES ACCIDENTS THROMBOTIQUES 


Le facteur tissulaire est un des facteurs majeurs impliqués 
dans l’athérothrombose. Présent dans la plaque athérosclé- 
reuse, et libéré par les macrophages lors d’une rupture de pla- 
que, il active la cascade de la coagulation aboutissant à la 
génération de thrombine. Il est impliqué dans les accidents 
thrombotiques aigus, mais pourrait également favoriser la 
progression silencieuse de la lésion athéroscléreuse par des 
mécanismes indépendants de la coagulation, en favorisant le 
recrutement cellulaire musculaire lisse et en accélérant la ré- 
endothélisation après rupture de plaque [77]. La nature 
exacte du stimulus provoquant l’expression de facteur tissu- 
laire par les macrophages reste méconnue. Néanmoins, cer- 
tains autres médiateurs inflammatoires semblent impliqués, 
ainsi qu’un signal endogène, un ligand du CD40 [78], égale- 
ment exprimé à la surface des plaquettes activées [79]. 
L'extension de la thrombose est variable, et sous la dépen- 
dance du stimulus inflammatoire local procoagulant, par le 
taux de fibrinogène et d’inhibiteur de l’activateur du plasmi- 
nogène circulants. 


Définition, pathogénie 





Conclusion 





Le développement des lésions athéroscléreuses est un phéno- 
mène complexe dont le facteur déclenchant est l’accumulation 
sous-éndothéliale de LDL oxydées à l’origine d’une réaction 
inflammatoire auto-entretenue. Les lésions athéroscléreuses 
ont un potentiel évolutif qui persiste toute la vie, accéléré par 
des facteurs environnementaux et génétiques seuls ou en asso- 
ciation (tabagisme, dyslipidémie, diabète sucré, hypertension 


artérielle, etc.). L'amélioration de la compréhension des méca- 
nismes de l’athérosclérose et de ses facteurs de progression a 
permis la mise au point de traitements médicamenteux (inhi- 
biteurs de l’hydroxy-méthyl-glutaryl-coenzyme A-réductase, 
antiagrégants plaquettaires, fibrinolytiques) et non médica- 
menteux (endoprothèses artérielles recouvertes de médica- 
ments actifs), ayant transformé les perspectives de prise en 
charge et le pronostic tant de la maladie athéroscléreuse non 
compliquée, que des accidents cardiovasculaires aigus. 
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RISQUE CARDIOVASCULAIRE 





Evaluation et prévention du risque 
cardiovasculaire 





V. Aboyans — B. Tanguy 


Les maladies cardiovasculaires sont actuellement la première 
cause de mortalité dans le monde, et malgré une baisse pro- 
gressive de cette mortalité, la maladie coronaire et les acci- 
dents cérébraux resteront les deux premières causes de décès 
en 2030 [1]. Malgré les progrès déjà sensibles tant dans la 
prise en charge des événements aigus que dans la prévention 
cardiovasculaire, on estime qu’une personne sur 4 mourra 
encore de maladies cardiovasculaires en 2030 [1]. Ainsi, la 
recherche dans la prévention cardiovasculaire, et surtout une 
meilleure application des stratégies préventives déjà validées 
restent d’une importance primordiale. 


PRÉVENTION CARDIOVASCULAIRE : DÉFINITIONS 


On peut globalement distinguer trois stratégies de prévention 
cardiovasculaire [2]. 

La première est une prévention primaire à l'échelle de la popu- 
lation. Cette prévention, concernant l’ensemble de la popula- 
tion, passe avant tout par l'adoption d’une hygiène de vie 
adaptée (alimentation, exercice physique, éviction du taba- 
gisme, etc.), et l'amélioration des facteurs environnementaux 
pouvant contribuer au développement des maladies cardio- 
vasculaires (tabagisme passif, pollutions, teneur en sel des 
plats cuisinés, facteurs sociaux, etc.). Cette stratégie préven- 
tive ne nécessite généralement pas une intervention médicale 
individuelle (consultations, bilans, etc.), mais une politique 
de santé et des actions communautaires en accord avec les 
connaissances scientifiques. 

La deuxième est la prévention primaire auprès de l'individu à 
haut risque cardiovasculaire. Elle passe donc en premier par 
l'identification des sujets à risque, à partir de facteurs et mar- 
queurs de risque identifiés au préalable par l’épidémiologie et 
en accord avec les connaissances biologiques, puis une inter- 
vention pour contrôler et réduire ce risque par des stratégies 
validées généralement par des essais thérapeutiques (inter- 
ventions pharmacologiques ou non). 

La troisième est la prévention secondaire, chez des sujets ayant 
déjà une atteinte cardiovasculaire, afin de réduire ses compli- 
cations, et notamment les accidents aigus pouvant être fatals. 
Habituellement, par atteinte cardiovasculaire on entend une 
maladie symptomatique, mais le développement des techni- 
ques de dépistage comme l’imagerie ont rendu cette frontière 
entre la prévention primaire et secondaire un peu floue : en 
effet on peut aujourd’hui faire le diagnostic d’une maladie 
athéromateuse (par exemple une AOMI : artériopathie obli- 
térante des membres inférieurs) avant même qu’elle soit suf- 
fisamment développée pour causer des symptômes (par 
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exemple une AOMI infraclinique dépistée par index de pres- 
sion systolique). Certains proposent dans ce cas le terme de 
prévention primosecondaire, mais une fois encore cette termi- 
nologie rend surtout compte de la particularité de l’athéros- 
clérose, maladie chronique par excellence, compliquée 
d'épisodes cliniques. De ce fait, nous nous proposons d’éviter 
cette terminologie à frontières et interprétation imprécises, en 
considérant que la découverte d’une maladie infraclinique 
permet avant tout d’affiner l'identification du sujet à risque 
en prévention primaire, et même si cela mène quelquefois à 
considérer une stratégie de prévention secondaire pour ces 
individus. 


PRÉVENTION CARDIOVASCULAIRE : 
UN CONCEPT EN ÉVOLUTION 


Le paradoxe majeur de la prévention est qu’il est toujours 
nécessaire d'intervenir sur de nombreux sujets sans bénéfice 
apparent pour éviter un événement cardiovasculaire. Ce 
nombre de sujets pour qui une stratégie préventive doit être 
appliquée afin d'éviter un événement est d’autant plus impor- 
tant que le risque initial moyen de ces sujets est faible. Ainsi, 
ce risque individuel moyen doit être bien appréhendé, afin 
que les rapports bénéfice/risque ou coût/efficacité soient les 
plus efficients. Ce risque individuel moyen dépend globale- 
ment de l'interaction entre les facteurs environnementaux 
(dans le sens large) auxquels le sujet est exposé et des facteurs 
génétiques de ce même individu. Ces derniers ont été estimés 
pendant des décennies de manière très rudimentaire, par le 
recueil des antécédents familiaux, mais ils sont actuellement 
sujets à une recherche intensive depuis le décodage du 
génome humain à la fin du siècle dernier, afin de déterminer 
le risque génétique de maladies cardiovasculaires d’un sujet. 
De nombreux gènes et séquences génétiques sont considérés 
aujourd’hui comme « candidats », c’est-à-dire supposés iden- 
tifier le risque génétique de présenter une maladie cardiovas- 
culaire (ou d’en mourir). La recherche en est encore à ses 
balbutiements, mais il apparaît d’ores et déjà évident qu’il 
s’agit d’une situation dans laquelle de nombreux gènes ou 
séquences génétiques vont intervenir. La recherche génétique 
permettra donc un jour d’affiner l’identification du risque 
cardiovasculaire en proposant des « profils » génétiques à ris- 
que, mais ne pourra pas faire un diagnostic précis, tel que l’on 
peut voir dans les maladies monogéniques. 

En attendant des résultats probants, de nos jours l'estimation 
du risque cardiovasculaire reste essentiellement faite par 
l'identification de facteurs de risque environnementaux dits 
modifiables, même si certains ont eux-mêmes des détermi- 
nants génétiques (dépendance tabagique, diabète, dyslipidé- 
mies et notamment les hypercholestérolémies familiales, 
hypertension artérielle essentielle, etc.). Les deux seuls fac- 
teurs intrinsèques et donc non modifiables sont l’âge et le 
sexe, puisqu'il est largement démontré que le risque cardio- 
vasculaire augmente de manière exponentielle avec l’âge, et 
que les femmes sont relativement « protégées » de présenter 
une maladie athéromateuse, surtout avant la ménopause. 
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Néanmoins, concernant l’âge, il est encore difficile de faire la 
part entre le processus du vieillissement et le prolongement 
de la durée d'exposition aux autres facteurs de risque (par 
exemple la durée d’un diabète, la charge d’intoxication taba- 
gique, etc.). 

Enfin, il est maintenant clairement établi que la probabilité à 
l’échelle individuelle de présenter une maladie cardiovascu- 
laire dépend de linteraction entre ces différents facteurs. 
Cette probabilité, appelée le risque cardiovasculaire absolu 
(RCVA) du sujet (par exemple le risque de décès cardiovas- 
culaire à 10 ans) est donc estimée en se référant à des sujets 
semblables en termes de combinaisons de facteurs de risque, 
qui ont déjà été suivis dans des cohortes prospectives, et dont 
le taux d’incidence d'événements (par exemple le taux de 
mortalité cardiovasculaire à 10 ans) est déjà connu. 

En conséquence, la prise en charge d’un facteur de risque car- 
diovasculaire (ex: HTA) et le niveau d’intervention néces- 
saire ne dépendraient pas seulement du niveau isolé de ce 
facteur (ex : niveau de pression artérielle), mais également du 
niveau global de risque du sujet (ex : voir ci-dessous le seuil 
d'intervention et les objectifs tensionnels dans le chapitre 
HTA). 

Bien que pour des raisons pratiques et didactiques, la prise en 
charge des facteurs majeurs de risque cardiovasculaire soit 
présentée facteur par facteur dans ce qui suit, il ne faudra 
jamais perdre d’esprit cette approche globale. 

Ainsi, les priorités et les objectifs généraux de la prévention 
cardiovasculaire peuvent être résumés dans l’encadré 7-1 [2]. 


TABAGISME 


Selon l'OMS, on estime à 1,1 milliard le nombre de fumeurs 
actuels dans le monde, ce qui correspond à 1/3 des sujets de 
plus de 15 ans. Chaque année, 4,9 millions de personnes 
meurent directement à cause de leur tabagisme [3]. 

L’une des principales causes de décès lié au tabac est la surve- 
nue d’accident coronaire. D’après l'étude mondiale globale 
INTERHEART, la part attribuable au tabagisme dans la sur- 
venue de l’infarctus du myocarde dans le monde est estimée 
à 35 % [4]. Selon la méta-analyse de Cochrane [5], le risque 
de mortalité totale après infarctus est réduit de 36 % en cas 
d’arrêt de tabac, ce qui fait de cette stratégie l’une des plus 
efficaces en prévention secondaire, devant le recours aux sta- 
tines. Le tabac est également, mais à moindre degré, un fac- 
teur de risque de survenue d’AVC [5]. 

Le tabagisme est considéré comme le principal facteur de ris- 
que modifiable de l'AOMI, et l'association entre le tabagisme 
et l'AOMI est même plus forte que celle avec la maladie coro- 
naire. Le diagnostic de l'AOMI est fait plus de 10 ans plus tôt 
chez le fumeur que le non-fumeur, et le risque d’amputation 
est multiplié par 2 en cas de tabagisme [7]. 

Toutes les études transversales sont concordantes pour trou- 
ver une association statistiquement significative entre le taba- 
gisme et l'AOMI clinique, avec un odds ratio (OR) pour le 
tabagisme actif variant de 1,7 à 3,9 (moyenne pondérée à 2,3) [3] 
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Encadré 7-1. Prévention cardiovasculaire : priorités et objectifs 
(selon les recommandations européennes) [2]. 


* Qui? 
1. Patients ayant une maladie athéromateuse avérée. 
2. Patients asymptomatiques, mais à risque cardiovasculaire 
augmenté Car : 
— facteurs de risque multiples, augmentant le RCVA (risque 
de décès cardiovasculaire [CV] > 5 % à 10 ans), 
— diabétique de type 2, ou de type 1 avec microalbuminurie, 
— niveau très élevé d’un seul facteur de risque isolé, notam- 
ment en cas d’atteinte d’organe cible. 
3. Membres de famille proches d’un sujet ayant une maladie 
athéromateuse prématurée. 


+ Quels objectifs ? 
1. Aider à maintenir le niveau de risque bas pour ceux considé- 
rés à faible risque, et aider à abaisser le risque global de ceux 
ayant un niveau de risque élevé. 
2. Parvenir aux caractéristiques des sujets qui en général res- 
tent plus longtemps en bonne santé : 
— abstinence tabagique, 
— alimentation équilibrée et saine, 
— activité physique modérée (30 min) quotidienne, 
— index de masse corporelle < 25 kg/m?, éviter l’obésité cen- 
trale, 
— pression artérielle < 140/90 mmHg, 
— cholestérol total < 5 mmol/L (# 1,90 g/L), 
— LDL-cholestérol < 3 mmol/L (# 1,15 g/L), 
— glycémie < 6 mmol/L (# 1,10 g/L) et HbAlc (hémoglobine 
glyquée) < 6,5 % si possible. 
3. Envisager le recours aux traitements pharmacologiques pré- 
ventifs chez les sujets à haut risque, notamment chez ceux 
ayant une maladie cardiovasculaire avérée. 





selon la population étudiée. La variation du niveau de risque 
peut également dépendre de la définition du tabagisme et des 
moyens de diagnostic de l’artériopathie. Il semble que le ris- 
que d’AOMI soit plus important chez la femme que chez 
l’homme [7]. 

L’intensité de l’association entre le tabagisme et la survenue 
d’AOMI dans les études prospectives est importante (tableau 7- 
2). Dans ces études, le risque d'AOMI est nettement moindre 
chez les patients ayant cessé leur tabagisme, soulignant l’inté- 
rêt préventif d'arrêter de fumer dans la survenue de lartério- 
pathie clinique. 

De même, il ne semble pas y avoir de différence entre la consom- 
mation de cigarettes, cigares ou pipes et la survenue de PAOMI 
[9], et la consommation de cigarettes qualifiées de «légères » 
n’est pas associée à une diminution du risque [7]. 

Chez les sujets non-fumeurs, le tabagisme passif est associé 
à un excès de risque cardiovasculaire, et notamment de survenue 
d’artériopathie. Dans une étude chinoise, le risque de pré- 
senter une claudication intermittente chez la femme expo- 
sée au tabagisme passif est augmenté de +87 %, contre 
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Tableau 7-2. Association entre le tabagisme actif et la survenue d'une AOMI symptomatique dans les études prospectives [3]. 














MÉTHODE : MÉTHODE RISQUE D'AOMI 
PREMIER SEXE ne INTENSITÉ DE 
2 À D ÉVALUATION DE DIAGNOSTIC SYMPTOMATIQUE Bi 
AUTEUR (ANNÉE) (ÂGE) TABAGISME £ 
DE TABAGISME D'AOMI (VS NON-FUMEUR) 
Hooi (2001) . : | : 
Lo] 2 327 H/F (> 39) Questionnaire Fumeur actuel IPS, questionnaire OR : 4,3 (1,9-10,1) < 0,05 
Ancien fumeur OR : 1,4 (0,5-3,7) ns 
< 15 cig/) RR : 2,6 < 0,001 
15-24 cig/j RR : 7,7 < 0,001 
ngolfsson (1994) : . a . . 
9] 8 045 H (34-80) Questionnaire 225 cig/ Questionnaire RR : 10,2 < 0,01 
Pipe ou cigare RR : 3,6 < 0,001 
Ancien fumeur RR : 2,3 < 0,001 
urabito (1997) 0 ; ; 
22] par 10 cig/ Questionnaire OR : 1,4 (1,3-1,5) 0,0001 
Price (1999) Questionnaire + < 25 pq-années | . RR : 1,9 (0,9-3,9) ns 
1 592 H/F (55-74) | } Questionnaire 
23] thiocyanate > 25 pq-années RR : 3,9 (2,0-7,6) > 0,001 








OR : Odds Ratio ; RR : risque relatif. 


+69 % et +56% pour la survenue respectivement d’une 
maladie coronaire et d’un accident vasculaire cérébral [10]. 
Ce risque est significatif même pour un faible nombre de 
cigarettes fumées par l'entourage, et augmente avec ce nom- 
bre de cigarettes. La durée d’exposition au tabagisme passif 
est également un facteur d'augmentation progressive du ris- 
que d'AOMI [10]. 

Enfin, la progression de la maladie, estimée tant par les com- 
plications cliniques (ischémie critique, amputation, accidents 
cardiovasculaires et décès) [11-15] que par des méthodes 
paracliniques (évolution de l'IPS) [16, 17] est hautement 
dépendante de la poursuite ou de l’arrêt du tabagisme. Enfin, 
après revascularisation, la méta-analyse de Willingdael et coll. 
retrouve un risque de thrombose de pontage multiplié par 3,1 
en cas de maintien du tabagisme [18]. 

L'ensemble de ces éléments est en faveur de l'intérêt de l’évic- 
tion de tabagisme pour la survenue de complication des 
maladies artérielles, et toutes les recommandations interna- 
tionales sur la prise en charge des maladies cardiovasculaires 
soulignent l’impérieuse nécessité de cet arrêt [2, 7, 19]. De 
tous les traitements de prévention secondaire, l’aide au 
sevrage tabagique est de loin la stratégie thérapeutique la plus 
coût-efficace, estimée à 110-280 € par année de vie gagnée 
[20]. On estime à 33 % la réduction de risque d’AVC après 
l'arrêt du tabac [5]. Le risque de présenter une AOMI dimi- 
nue progressivement après l’arrêt de tabac (fig. 7-16). La 
diminution de la consommation n’a jamais fait preuve de son 
intérêt, et ne peut être envisagée que chez un patient réfrac- 
taire à un arrêt total, lui permettant d’accepter progressive- 
ment l’idée d’un sevrage total. 

Les stratégies d’aide au sevrage tabagique ont fait l’objet de 
nombreuses recommandations. L’aide au sevrage tabagique 
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doit suivre au minimum la règle des « 5A » et la motivation 

du patient doit être renforcée par la technique des «5R » 

(tableau 7-3) [25]. 

En France, l’Afssaps [26] a publié en 2003 des recommanda- 

tions de pratique clinique portant spécifiquement sur les 

stratégies thérapeutiques médicamenteuses et non médica- 

menteuses de l’aide à arrêt du tabac. 

Les thérapeutiques non médicamenteuses recommandées 

dans l’aide au sevrage tabagique sont : 

—les thérapies comportementales et cognitives (approche 
individuelle et de groupe) ; 

— une approche psychologique qui privilégie le conseil indivi- 
duel des différents professionnels de santé. 


ii. 


0 + + + + 
a 1à4 5à9 10 à 19 > 20 


Années de sevrage 


oo œo 


EN 


OR de présenter une AOMI 


is 


Figure 7-16. Diminution du risque de présenter une AOMI après 
sevrage, en fonction du temps (d'après Fowler et al. [24]). 

*vs celui qui n’a jamais fumé. Les lignes verticales correspondent à l'IC95 % des 
OR. 


Athérosclérose 





Tableau 7-3. Prise en charge du tabagisme, les règles de base [25]. 


LES « 5A » DE L'AIDE AU SEVRAGE TABAGIQUE 


LES « 5R » DE L'AIDE MOTIVATIONNELLE 





Demander systématiquement le statut tabagique 


Encourager le patient à développer les raisons pour lesquelles 














Ask | Relevance | ae . 
de tout patient il souhaiterait arrêter de fumer. 
. ! | 7 | Aider le patient à répertorier les risques (court et long terme) 
Advise Conseiller clairement et fermement l'arrêt Risks . . 
de la poursuite du tabagisme. 
: | . Aider à répertorier les bénéfices personnels de l'arrêt de tabac, 
Assess Évaluer le souhait du patient d'arrêter de fumer Rewards fl : p cn ee. 
en tenant compte des particularités et intérêts des personnes. 
| Soutenir et aider le patient Identifier les difficultés prévisibles ou les craintes du patient, 
Assist ï . Roadblocks | . 
(méthodes pharmacologiques ou non) et trouver ensemble les solutions possibles. 
Organiser le suivi … L'entretien motivationnel doit être répété chaque fois 
Arrange Repetition 


(ou référer aux structures d'aide) 


que possible chez le patient peu motivé. 





Les thérapeutiques médicamenteuses recommandées sont : 


— les substituts nicotiniques, quelle que soit leur forme galé- 
nique, la posologie devant être ajustée en fonction du score 
de dépendance nicotinique de Fagerstrôm et de l’existence 
de signes de surdosage ou de sous-dosage, avec possibilité 
d’associer deux substituts nicotiniques chez les patients très 
fortement dépendants ou sous-dosés par un seul type de 
substitut ; 


Tableau 7-4. Les traitements pharmacologiques d'aide à l'arrêt de tabac. 


-— le bupropion LP, dont l’utilisation est néanmoins limitée en 
raison des effets indésirables. 

Ces recommandations devront être actualisées au vu de la 
mise sur le marché de la varénicline, un antagoniste/agoniste 
partiel des récepteurs nicotiniques &4f2 de l’acétylcholine. 
Les traitements médicamenteux indiqués dans l’aide au 
sevrage tabagique et leurs caractéristiques sont résumés dans 
le tableau 7-4. 












































TRAITEMENT MIQUE EFFICACITÉ REMARQUES 
D'ADMINISTRATION 
; , éta-analyse sur 41 études versus placebo : augmentation ds 
Timbre transdermique | | Pas de supériorité d'un mode 
du taux de succès (OR : 1,66 ; 1C95 % de 1,53 à 1,81) [27]. , Li . 
d'administration à un autre. 
ne éta-analyse sur 53 études versus placebo : augmentation Globalement les substituts 
du taux de succès (OR : 1,43 ; IC95 % : 1,33-1,53) [27]. nicotiniques réduisent le risque 
: : : | de rechute (OR : 1,58, IC95 % : 
Substituts ur éta-analyse sur 4 études versus placebo : augmentation : : 
oo Comprimé k 1,50-1,68). Si besoin, 
nicotiniques du taux de succès (OR : 2,00 ; IC95 % : 1,63-2,45) [27]. ne 
les différents modes peuvent 
bai éta-analyse sur 4 études versus placebo : augmentation s'associer, avec une efficacité 
nhaler 
du taux de succès (OR : 1,90 ; IC95 % : 1,36-2,67) [27]. supérieure (timbre + gomme vs 
: : ; monothérpie OR : 1,35 ; 
éta-analyse sur 4 études versus placebo : augmentation 
Spray nasal* \ 1C95 % : 1,11-1,63) [27]. 
du taux de succès (OR : 2,02 ; IC95 % : 1,49-3,73) [28]. 
Dans une étude randomisée en double aveugle, le bupropion Contre-indiqué dans toute 
et le timbre transdermique ont présenté des taux semblables situation à haut risque 
Bupropion Oral de sevrage, tous 2 supérieurs au placebo (bupropion : de convulsion. 
OR : 2,3 vs placebo). L'association bupropion + patch a présenté Risque de convulsion : 
un taux de succès un peu supérieur (OR : 2,7 vs placebo) [29]. 1/10,000. 
Méta-analyse sur 4 études vs placebo : augmentation du taux 
de succès (OR : 2,42 ; IC95 % : 2,43-4,27) [29]. 
nue Méta-analyse sur 3 études versus bupropion : la varénicline Déconseillé en cas de syndrome 
Varénicline Oral 


est supérieure (OR : 1,66 ; IC95 % : 1,28-2,16) [29]. 
Selon une étude randomisée en ouvert, la varénicline est supérieure 


au timbre nicotinique à 1 an (OR : 1,40 ; IC95 % : 0,99-1,99) [30]. 


dépressif. 





* Non commercialisé en France. 
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DYSLIPIDÉMIE 


La dyslipidémie est considérée comme un facteur de risque 
cardiovasculaire majeur [31]. Sa prévention est donc essen- 
tielle pour éviter le développement de l’athérosclérose. La 
réduction du risque cardiovasculaire dépend essentiellement 
de l’abaissement des concentrations de LDL-cholestérol car il 
s’agit de la lipoprotéine la plus athérogène [32, 33]. 


Dépistage d’une anomalie lipidique 

Le dépistage d’une dyslipidémie repose sur l’exploration 
d’une anomalie lipidique, qui détermine les concentrations 
de cholestérol total, triglycérides, HDL-cholestérol et LDL- 
cholestérol. 

Chez un patient sans facteur de risque cardiovasculaire, le 
bilan lipidique suivant est considéré comme normal : 

— LDL-cholestérol < 1,60 g/L (4,1 mmol/L) ; 

— triglycérides < 1,50 g/L (1,7 mmol/L) ; 

— HDL-cholestérol > 0,40 g/L (1 mmol/L). 

Tous les adultes doivent être dépistés dès l’âge de 20 ans [34]. 
Si le bilan est normal, il n’est pas justifié de le répéter avant 
5ans, en l'absence d'événements cardiovasculaires ou de 
lapparition de facteur de risque cardiovasculaire. 


Évaluation du risque cardiovasculaire global 

Afin de déterminer l’objectif de LDL-cholestérol pour un 

patient donné, il convient d’estimer le risque cardiovasculaire 

global du patient en recherchant les facteurs de risque et les 

pathologies cardiovasculaires présentés par le patient. 

Selon les recommandations de l’Afssaps [35], le risque 

cardiovasculaire global se détermine par addition des facteurs 

de risque (encadré 7-2) : 

Ceci permet de définir trois niveaux de risque : 

— risque faible : aucun facteur de risque associé à la dyslipidé- 
mie ; 

— risque intermédiaire : au moins un facteur de risque associé 
à la dyslipidémie ; 


Encadré 7-2. Facteurs de risque cardiovasculaire et facteur 
protecteur devant être pris en compte pour le choix de 
l'objectif thérapeutique selon les valeurs de LDL- 
cholestérol [35]. 


+ Facteurs de risque : 

— Âge (homme de 50 ans ou plus, femme de 60 ans ou plus) 

— Antécédents familiaux de maladie coronaire précoce (infarc- 
tus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou 
chez un parent du ler degré de sexe masculin, infarctus du 


myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la mère ou chez un 
parent du ler degré de sexe féminin) 

— Tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans 

— Hypertension artérielle permanente traitée ou non 

— Diabète de type 2 traité ou non 

— HDL-cholestérol < 0,40 g/L (1,0 mmol/L) 


+ Facteur protecteur : 
— HDL-cholestérol > 0,60 g/L (1,5 mmol/L) 





— haut risque : antécédent de maladie cardiovasculaire avérée 
ou risque équivalent. 

Les patients considérés à haut risque cardiovasculaire sont : 

— les patients ayant des antécédents de maladie athéromateuse 

avérée (accident vasculaire cérébral ischémique, artériopa- 

thie périphérique à partir du stade IT, angor stable et insta- 
ble, revascularisation, IDM, IDM silencieux documenté) ; 
les patients ayant un diabète de type 2, sans antécédent vas- 
culaire mais ayant un haut risque cardiovasculaire défini 
par : 

— une atteinte rénale (Protéinurie > 300 mg/24 h ou clai- 
rance de la créatinine estimée par la formule de Cock- 
croft-Gault < 60 mL/min), 

— ou au moins deux des facteurs de risque suivants : 

+ âge (homme > 50 ans, femme > 60 ans), 

antécédents familiaux de maladie coronaire précoce 
(infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez 
le père ou chez un parent du 1° degré de sexe masculin, 
infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez 
la mère ou chez un parent du 1° degré de sexe féminin), 

+ tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans, 

+ hypertension artérielle permanente traitée ou non, 

+ HDL-cholestérol < 0,40 g/L (1,0 mmol/L), 

+ microalbuminurie (> 30 mg/24 heures) ; 

— les patients ayant un risque > 20 % de faire un événement 
coronarien dans les 10 ans. 


Objectif thérapeutique 

Selon lAfssaps [35], l'objectif thérapeutique de LDL-cholestérol 
se détermine selon le nombre de facteurs de risque présents 
(tableau 7-5). 

Les recommandations européennes [2] sont équivalentes, 
mais le risque cardiovasculaire global est déterminé selon le 
modèle SCORE. Ce modèle évalue le risque de décès cardio- 
vasculaire à 10 ans en tenant compte de l’âge, du sexe, de la 
pression artérielle, du taux de cholestérol total et du taba- 
gisme des patients. 

Les dernières recommandations américaines [36] préconisent 
un objectif de LDL-cholestérol inférieur à 1g/L (classe, 
niveau de preuve B) pour tous les patients souffrant d'AOMI. 


Tableau 7-5. Objectifs de LDL-cholestérol selon le niveau de risque 
cardiovasculaire : recommandations de l'Afssaps [35]. 





NOMBRE DE FACTEURS OBJECTIFS 














DE RISQUE CV DE LDL-CHOLESTÉROL 
0 < 2,20 dél (5,7 mmol/L) 
1 < 1,90 g/L (4,9 mmol/L) 
2 < 1,60 g/l (4,1 mmol/L) 
2? < 1,30 g/L (3,4 mmol/L) 
Maladie CV avérée ou de risques io Gé mets 





équivalents 
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C’est un point important car les patients artériopathes sont 
considérés à risque équivalent à celui des coronariens sévères. 
Un objectif de LDL-cholestérol inférieur à 0,7 g/L est une 
option thérapeutique pour les patients souffrant d’AOMI dis- 
tale à haut risque d’événements ischémiques (classe Ila, 
niveau de preuve B). 


Prise en charge thérapeutique 

Le traitement diététique est toujours associé à la pratique 
d’une activité physique régulière (marche quotidienne de 
30 minutes) et à la prise en charge des facteurs de risque asso- 
ciés (tabagisme, diabète de type 2, HTA, surpoids). 

En prévention primaire, tout patient ayant un LDL-cholestérol 
> 1,60 g/L (4,1 mmol/L), ou au moins un facteur de risque 
cardiovasculaire, doit bénéficier d’une prise en charge diété- 
tique. Le traitement diététique est proposé en monothérapie 
pour une période minimum de 3 mois et doit être poursuivi 
si l’objectif thérapeutique est atteint. Au-delà de 3 mois d’un 
régime diététique bien conduit, si l’objectif thérapeutique 
n'est pas atteint, un traitement médicamenteux complémen- 
taire doit être instauré afin d'obtenir une diminution supplé- 
mentaire du LDL-cholestérol. 

En prévention secondaire, ou à risque équivalent, le traite- 
ment médicamenteux doit être institué le plus précocement 
possible, associé à la prescription diététique et à la correction 
des autres facteurs de risque cardiovasculaires. Les traite- 
ments par les inhibiteurs de la HMG-Coenzyme A (statines) 
ont démontré leur efficacité sur la diminution du LDL- 
cholestérol et la prévention des événements cardiovasculaires. 
Une méta-analyse [37] regroupant 14 études randomisées a 
montré que la diminution de la concentration de LDL- 
cholestérol par statines permettait de réduire de 21 % le ris- 
que d'événement majeur cardiovasculaire. 


Risque cardiovasculaire résiduel 

Le LDL-cholestérol est la lipoprotéine la plus athérogène, 
néanmoins d’autres paramètres lipidiques comme un taux de 
HDL-cholestérol bas, ou un taux élevé de triglycérides ou de 
lipoprotéine (a) contribueraient au risque cardiovasculaire ou 
à la progression de la maladie athéromateuse [17, 38]. Plu- 
sieurs études ont montré que des patients sous statines ayant 
des taux de LDL-cholestérol optimaux (< 1 g/L), ont un ris- 
que d'événements cardiovasculaires plus élevé lorsque le 
HDL-cholestérol est bas [39, 40]. 

Une méta-analyse récente incluant 29 études prospectives a 
démontré que le risque de survenue d’une coronaropathie 
était plus élevé (odds ratio : 1,72) chez les patients dont le taux 
de triglycérides était supérieur à 1,28 mmol/L par rapport aux 
patients dont le taux de triglycéride était inférieur à 
0,87 mmol/L [41]. 

Les recommandations européennes considèrent un HDL- 
cholestérol < 0,40 g/L pour les hommes et < 0,45 g/L pour les 
femmes et des triglycérides à jeun > 150 mg/dL comme des 
marqueurs de risque cardiovasculaires élevés [2]. 


Les fibrates et acide nicotinique ont montré une efficacité 
pour augmenter le taux de HDL-cholestérol et abaisser le taux 
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de triglycérides. Plusieurs études suggèrent que ces thérapeu- 
tiques ont une action protectrice cardiovasculaire. Dans 
lPétude VA-HIT, un traitement par fibrates permet une 
réduction significative des événements coronariens et cardio- 
vasculaires chez des patients coronariens connus dont l’ano- 
malie lipidique primaire est un taux abaissé de HDL- 
cholestérol [42]. L'étude FIELD a comparé l'incidence des 
événements coronariens et cardiovasculaires chez des patients 
diabétiques de type 2 traités par fénofibrate et chez des 
patients traités par placebo [43]. Après un suivi de 5 années, 
le groupe fénofibrate ne présente pas moins d'événements 
coronaires (critère d'évaluation primaire), ni de réduction 
significative de la mortalité cardiovasculaire ou de la morta- 
lité totale. Par contre, il présente significativement moins 
d’infarctus myocardiques non mortels, d'événements cardio- 
vasculaires en général et de procédures de revascularisation 
coronaire ou de tous types (critères d'évaluation secondaire). 
Le fait que davantage de patients du groupe placebo aient 
reçu une statine durant l’étude pourrait avoir masqué une 
partie de l’effet favorable du fénofibrate sur les complications 
de macroangiopathie. 


Plusieurs études ont également démontré que l’acide nicoti- 
nique permettait de prévenir et de traiter la pathologie athé- 
roscléreuse. Dans l’étude Coronary Drug Project [44], 
lutilisation d’acide nicotinique en monothérapie a permis de 
réduire significativement la récurrence d’infarctus du myo- 
carde et les événements cérébrovasculaires. Lors du suivi de 
ces patients à 15 ans, la mortalité totale était également dimi- 
nuée [45]. L’acide nicotinique en association avec d’autres 
thérapeutiques est également bénéfique sur la diminution des 
événements cardiovasculaires et la régression des sténoses 
coronaires athéromateuses [46, 47]. 


Ainsi, dans son 3° rapport, le National Cholesterol Education 
Program (NCEP) [34] recommande un traitement par fibra- 
tes ou acide nicotinique en adjonction aux statines pour les 
patients à haut risque cardiovasculaire dont le taux de trigly- 
cérides est élevé et le taux de HDL-cholestérol bas. 


HYPERTENSION ARTÉRIELLE 


De nombreuses études ont démontré qu’une élévation de la 
pression artérielle est un facteur de risque de pathologie coro- 
naire, d'accident vasculaire cérébral et d’artériopathie [48, 49]. 
L’élévation de la PA systolique et celle de la PA diastolique sont 
toutes deux corrélées au risque de pathologie cardiovasculaire 
[49]. Des valeurs de PA entre 130-139/85-89 mmHg multi- 
plient par 2 le risque relatif d'événements cardiovasculaires 
comparées à des valeurs de PA < 120/80 mmHsg [50]. Pendant 
longtemps les recommandations se sont focalisées sur les chif- 
fres de pression artérielle, mais il a été démontré qu’en compa- 
raison aux normotendus, les patients dont la PA est élevée 
présentent plus souvent d’autres facteurs de risque cardiovas- 
culaire [51]. Ces facteurs de risque se potentialisent, conduisant 
à un risque cardiovasculaire global supérieur à l'addition des 
différents facteurs de risque [51]. Le diagnostic et la prise en 
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charge de la PA doivent donc être liés à la quantification du ris- 
que cardiovasculaire global [52]. 


Définition et classification 

La définition de l'hypertension artérielle est arbitraire car le ris- 
que de pathologie cardiovasculaire augmente progressivement 
et linéairement à partir de 115 mmH£g de PA systolique et de 
75 mmHg de diastolique [49]. Néanmoins les différents stades 
de l'hypertension sont définis dans le tableau 7-6 [52, 53]. 


HTA secondaire 
L’HTA est essentielle dans 90 % des cas. Il est cependant 
indispensable de rechercher une cause éventuellement cura- 
ble (encadrée 7-3). 


Évaluation du risque cardiovasculaire global 

de l'hypertendu 

Différents paramètres cliniques sont à rechercher pour strati- 
fier le risque cardiovasculaire global (encadré 7-4) [52] : 


— la coexistence d’autres facteurs de risque cardiovasculaire ; 
— l'atteinte des organes cibles. 


Encadré 7-3. Étiologies de l'hypertension artérielle secondaire. 
HTA d’origine exogène 

— intoxication par la réglisse 

— contraceptifs oraux 

— anti-inflammatoires non stéroïdiens 

— vasoconstricteurs nasaux 

— saturnisme chronique 

Coarctation de l'aorte 

Phéochromocytome 

Hyperaldostéronisme primaire 

Hyperparathyroïdie primitive 

Syndrome d’apnées du sommeil 

Pathologie rénale 

— glomérulopathies 

— néphropathies interstitielles chroniques 

— polykystose rénale 

— atrophie rénale unilatérale sans sténose de l’artère rénale 
— néphropathie unilatérale par sténose de l’artère rénale 
Syndrome de Cushing 

Tumeur intracränienne 





Encadré 7-4. Paramètres cliniques permettant de stratifier le 
risque cardiovasculaire global [52]. 

+ Facteurs de risque 

— Niveau de PA systolique et diastolique 

— Âge (H > 55 ans, F >65 ans) 

— Tabac 

— Dyslipidémie (cholestérol total: CT > 1,9 g/L ou LDL-C 
> 1,15 g/L ou HDL-C < 0,4 g/L ou TG > 1,5 g/L) 

— Glycémie à jeun comprise entre 5,6 et 6,9 mmol/L 

— Test de tolérance au glucose anormal 

— Obésité abdominale (périmètre abdominal > 102 cm (H), 
> 88cm (F)) 

— Antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire précoce 
(H < 55 ans, F < 65 ans) 

+ Atteinte des organes cibles 

— Hypertrophie ventriculaire gauche électrique (indice de 
Sokolow-Lyon > 38 mm) ou échographique (indice de masse 
ventriculaire gauche > 125 g/m? (H), 110 g/m? (E)) 

— Épaisseur intima-media carotidienne > 0,9 ou plaque carotidienne 
— Vitesse de l'onde de pouls carotido-fémorale > 12 m/s 

— Index de pression cheville/bras < 0,9 


— Augmentation légère de la créatininémie (H : 115-133 umol/ 
L, F:107-124 pmol/L) 

— Diminution du débit de filtration glomérulaire (< 60 mL/ 
min/m?) ou clairance de la créatininémie < 60 mL/min 

— Microalbuminurie comprise entre 30 et 300 mg/24 h ou rap- 
port albumine/créatinine urinaire > 22 (H) ou 231 (F) mg/g 
de créatinine 


+ Diabète 
— Glycémie à jeun 2 7 mmol/L à des examens répétés 
— Glycémie après charge en glucose > 11 mmol/L 


+ Maladie cardiovasculaire ou rénale 

— Pathologie cérébrovasculaire : accident vasculaire cérébral isché- 
mique, hémorragie cérébrale, accident ischémique transitoire 

— Cardiopathie : infarctus du myocarde, angor, revascularisa- 
tion coronaire, insuffisance cardiaque 

— Néphropathie ; néphropathie diabétique ; insuffisance rénale : 
créatininémie > 133 (H) ou > 124 umol/L (EF); protéinurie 
(>300 mg/24 h) 

— Artériopathie périphérique 

— Rétinopathie sévère : hémorragies ou exsudats, œdème 
papillaire 





Tableau 7-6. Définition et classification de l'HTA selon le niveau de pression artérielle (mmHg) selon les recommandations européennes et 


américaines [52, 53]. 


























CLASSIFICATION AMÉRICAINE CLASSIFICATION EUROPÉENNE PRESSION SYSTOLIQUE PRESSION DIASTOLIQUE 
Normale Optimale < 120 et < 80 
Pré-hypertension Normale 120-129 et/ou 80-84 
Pré-hypertension Normale haute 130-139 et/ou 85-89 
HTA grade 1 HTA grade 1 140-159 et/ou 90-99 
HTA grade 2 HTA grade 2 160-179 et/ou 100-109 
HTA grade 2 HTA grade 3 > 180 et/ou > 110 

HTA systolique isolée > 140 et < 90 
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Tableau 7-7. Stratification du risque cardiovasculaire global selon le niveau de l'hypertension et la coexistence d'autres facteurs de risque, selon 


les recommandations européennes [52]. 





PRESSION ARTÉRIELLE (MMHG) 





AUTRES FDR, AOC 


NORMALE HAUTE 
OÙ MALADIE OC 


NORMALE 





0 FDR 





1-2 FDR 





> 3 FDR, SM, 
AOC ou diabète 


Risque modérément 
majoré 


maladie CV 
où rénale connue 





FDR = facteur de risque ; AOC = atteinte des organes cibles ; OC = organe cible ; 


La stratification du risque cardiovasculaire global est repré- 
sentée dans le tableau 7-7. Le risque cardiovasculaire global 
est classé en 4 catégories. Un niveau de risque faiblement, 
modérément, fortement et très fortement majoré fait réfé- 
rence au risque de présenter un événement cardiovasculaire 
(fatal ou non) dans les 10 ans. 


Prise en charge thérapeutique 

L’initiation du traitement antihypertenseur est fondée sur 
deux critères [52] : 

— le niveau de PAS et de PAD ; 

— le niveau de risque cardiovasculaire global. 

Le principal objectif du traitement des patients hypertendus 
est de diminuer le risque cardiovasculaire, ceci nécessite le 
traitement de l'élévation tensionnelle mais également des 
facteurs de risque associés. L'objectif tensionnel est une 
PA < 140/90 mmHg chez tous les patients hypertendus, voire 
plus si le traitement est bien toléré. La PA cible doit être au 
moins < 130/80 mmH£g chez les patients diabétiques ou à ris- 
que élevé ou très élevé. Pour les personnes âgées, l'objectif 
tensionnel doit être < 140/90 mmHg voire moins si la tolé- 
rance est bonne [52]. 

Les indications thérapeutiques selon les recommandations de 
PESC (European Society of Cardiology) [52] par mesures 
hygiénodiététiques et médicaments antihypertenseurs sont 
détaillées dans le tableau 7-8. 


Mesures hygiénodiététiques 

Les mesures hygiénodiététiques lorsqu'elles sont nécessaires 

doivent être conseillées à tous les patients, y compris ceux 

nécessitant un traitement médicamenteux. Les mesures à 

conseiller sont : 

— l'arrêt du tabac ; 

— la perte de poids en cas de surpoids ; 

—la diminution de la consommation d’alcool : < 10-30 g/j 
(H), < 10-20 g/j (F) ; 


Risque modérément 


HTA GRADE 1 HTA GRADE 2 HTA GRADE 3 





Risque modérément 
majoré 





Risque modérément 


majoré majoré 





SM = syndrome métabolique ; maladie CV = maladie cardiovasculaire. 


-— l’exercice physique régulier ; 

— la réduction des apports sodés (< 1,5 g/j) ; 

— l'augmentation de la consommation de fruits et légumes et 
la diminution des graisses totales et saturées. 

Le but de ces mesures est d’abaisser la PA, de contrôler les 

autres facteurs de risque cardiovasculaires et de diminuer le 

nombre ou les doses des médicaments antihypertenseurs. 


Traitement pharmacologique 

Le traitement pharmacologique permet de diminuer la morbi- 
dité et la mortalité cardiovasculaires [54, 55]. Les cinq princi- 
pales classes de médicaments antihypertenseurs (diurétiques, 
inhibiteur calcique, inhibiteur de l’enzyme de conversion 
[IEC}, bêtabloquants et antagonistes des récepteurs de l’angio- 
tensine 2) peuvent être choisies pour débuter et poursuivre le 
traitement antihypertenseur [52]. Mais, l'étude ASCOT-BPLA 
[56] menée chez des patients hypertendus, a montré une effi- 
cacité supérieure de lassociation amlodipine + périndopril 
par rapport à l’association aténolol + thiazidique en termes de 
morbidité et de mortalité cardiovasculaires. Dans l’étude 
CAFE [57], étude ancillaire de l’étude ASCOT, il a été démon- 
tré que la pression pulsée centrale était nettement plus basse 
dans le groupe amlodipine + périndopril. Ainsi le pronostic 
cardiovasculaire des patients hypertendus serait amélioré par 
une diminution de la pression pulsée centrale. 


Le traitement initial peut être une monothérapie ou l’associa- 
tion de deux médicaments à faibles doses [52]. Les associa- 
tions possibles entre les différentes classes d’antihypertenseurs 
sont représentées par la figure 7-17. 


Chez les personnes âgées, le traitement antihypertenseur est 
également bénéfique. Il permet de diminuer la morbidité et la 
mortalité cardiovasculaires [58]. Chez les patients âgés de 
plus de 80 ans, l’étude HYVET a montré que le traitement 
antihypertenseur permet une réduction des événements car- 
diovasculaires mais pas de la mortalité [59]. 
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Tableau 7-8. Initiation du traitement antihypertenseur : recommandations européennes [52]. 





PRESSION ARTÉRIELLE (MMHG) 





AUTRES FDR, 
AOC ou NORMALE NORMALE HAUTE HTA GRADE 1 HTA GRADE 2 HTA GRADE 3 
MALADIE OC 













Modifications HD 
plusieurs semaines 

puis tt médicamenteux 
si PA non contrôlée 


0 FDR 










Modifications HD Modifications HD 
plusieurs semaines plusieurs semaines puis 
puis tt médicamenteux tt médicamenteux si 

si PA non contrôlée PA non contrôlée 







1-2 FDR 


















Modifications 
> 3 FDR, SM, AOC Modifications HD HD et discuter 
tt médicamenteux 





diabète Modifications HD 








maladie CV ou 
rénale connue 






FDR = facteur de risque ; AOC = atteinte d'un organe cible ; maladie OC = maladie d'un organe cible ; PA = pression artérielle ; HD = hygiénodiététique ; 
tt = traitement ; maladie CV = maladie cardiovasculaire. 


En cas d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, le 
traitement antihypertenseur peut diminuer la pression de 
’ perfusion des membres et potentiellement exacerber les 
cr, bar symptômes de claudication intermittente. Mais dans la majo- 
angiotensine rité des cas, le traitement est bien toléré, sans aggravation des 
symptômes [36]. Ces patients doivent donc être traités de 
façon appropriée afin de réduire le risque d'événements car- 
diovasculaires. 
Les recommandations françaises [60] et américaines [61] 
conseillent l’utilisation d'IEC chez les patients artériopathes 
symptomatiques (classe Ila, niveau de preuve B) et asympto- 
matiques (classe IIb, niveau de preuve C) en se basant sur les 
résultats de l’étude HOPE (Heart Outcomes Prevention Evalua- 
tion) [61]. Cette étude a comparé l'efficacité d’un traitement 
Figure 7-17. Associations possibles entre les différentes classes d'anti- par IEC versus placebo chez des patients atteints de pathologie 
a a A cardiovasculaire. Le traitement par IEC a permis de réduire le 
te et OU risque d’infarctus du myocarde, d'AVC et de décès vasculaire 


thérapeutiques encadrées sont les classes thérapeutiques dont le bénéfice est j _. 
démontré par des études [52]. de 25 % chez les 4 051 patients artériopathes [61]. 


D’autre part, le traitement par bétabloquants n’est pas 
contre-indiqué en cas d’artériopathie [36]. Une méta-analyse 
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Traitement pharmacologique de 11 études cliniques traitant des patients artériopathes par 
pour les populations particulières bêtabloquants versus placebo n’a pas démontré d’effet néfaste 
Il existe des circonstances dans lesquelles il existe des argu- sur la capacité à la marche [62]. 

ments pour préférer certaines classes thérapeutiques en pre- En cas de pathologie cérébrovasculaire, un traitement anti- 
mière intention. hypertenseur permet de réduire le risque de récurrence 
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d'accident vasculaire cérébral de 29 à 43 % [64]. Les bénéfices 
du traitement sont retrouvés pour les patients hypertendus 
mais également normotendus [64]. Le traitement est bénéfi- 
que sur la récurrence des AVC ischémiques et hémorragiques 
[64]. Aucune classe d’antihypertenseur n’est privilégiée par 
les recommandations car le bénéfice du traitement dépend 
essentiellement de la baisse de la PA [52]. 


DIABÈTE 


Les études épidémiologiques ont montré qu’un niveau de gly- 
cémie élevé est associé à une augmentation du risque de déve- 
lopper une pathologie cardiovasculaire athéroscléreuse. Cette 
augmentation du risque a été mise en évidence aussi bien 
pour les patients diabétiques que pour les patients souffrant 
d’une intolérance au glucose. En effet, le risque relatif de 
maladie cardiovasculaire est de 2 à 4 pour les diabétiques et 
de 1,5 chez les patients intolérants au glucose par rapport aux 
patients avec une glycémie normale [65]. Le diabète est un 
important facteur de risque d'AOMI, les diabétiques ayant 2 
à 4 fois plus de risque de développer cette maladie que les 
non-diabétiques [66, 67]. Le risque de développer une AOMI 
est proportionnel à la sévérité et à la durée du diabète [68, 
69]. Le diabète est également un facteur de risque indépen- 
dant puissant pour les accidents vasculaires cérébraux [70]. 


L'association entre les complications macrovasculaires et le 
diabète est différente pour les diabétiques de types 1 et 2. 
Chez le diabétique de type 1, le risque de développer une 
maladie cardiovasculaire est lié à l'existence d’une néphropa- 
thie diabétique [71]. Les diabétiques de type 2 ont un risque 
augmenté de pathologie cardiovasculaire même en l’absence 
de néphropathie. Une étude publiée en 1998 a montré que le 
risque de développer un infarctus du myocarde chez un 
patient diabétique de type 2 est équivalent à celui des patients 
non-diabétiques ayant déjà fait un infarctus du myocarde 
[72]. Depuis cette étude, les recommandations considèrent 


les diabétiques de type 2 comme ayant un risque équivalent 
aux patients ayant une maladie cardiovasculaire avérée. Plu- 
sieurs études ont montré que l’impact du diabète de type 2 
sur le risque cardiovasculaire est influencé par de nombreux 
facteurs comme la durée du diabète, l’âge ou le sexe [73]. 

Les facteurs de risque cardiovasculaires conventionnels de 
pathologie macrovasculaire (HTA, dyslipidémie, tabagisme) 
augmentent le risque de pathologie cardiovasculaire chez les 
diabétiques comme chez les non-diabétiques [74]. Il est donc 
primordial d'évaluer chez le diabétique le risque cardiovascu- 
laire global et de mettre en place des stratégies de prévention. 


Définition et classification 

Les définitions du diabète et des différents troubles du méta- 
bolisme de la glycémie selon l'OMS [75] et l'American Diabetes 
Association (ADA) [76] sont répertoriés dans le tableau 7-9. La 
classification de l'ADA est fondée uniquement sur les valeurs 
de la glycémie à jeun alors que celle de l'OMS utilise aussi une 
hyperglycémie provoquée orale (HGPO) comme critère dia- 
gnostique. Cette épreuve comporte une charge de 75 g de glu- 
cose en l'absence d’hyperglycémie franche. La réalisation 
d’une HGPO est recommandée car elle permet de mieux 
détecter des stades précoces d’hyperglycémie et de diabète 
asymptomatique [77]. 

La mesure de l’'HbAIc est une mesure utile du contrôle méta- 
bolique et de l'efficacité du traitement hypoglycémiant chez 
les sujets diabétiques. Elle représente la valeur moyenne de la 
glycémie sanguine pendant les 6 à 8 semaines précédentes, 
mais elle n’est pas recommandée comme test diagnostique 
pour le diabète [75, 76]. 


Dépistage 

Dans la population générale, il est recommandé [77] d'utiliser 
un test de dépistage primaire comme le Finnish Diabetes Risk 
Score [78] pour évaluer le risque à 10 ans de diabète de type 2, 
puis de réaliser une HGPO chez les patients identifiés comme 
étant à haut risque. 


Tableau 7-9. Critères pour la classification glucométabolique de l'OMS et de l'ADA [75, 76]. 





CRITÈRES DE CLASSIFICATION 
































CATÉGORIE GLUCOMÉTABOLIQUE SOURCE 
© GLUCOSE EN MMOL/L (G/L) 
OMS G] < 6,1 (1,10) + GP2h < 7,8 (1,40) 
Régulation normale du glucose 
ADA GJ < 5,6 (1,00) 
OMS GJ 26,1 (1,10) et < 7,0 (1,26) + GP2h < 7,8 (1,40) 
Altération de la glycémie à jeun 
ADA G] > 5,6 (1,00) et < 7,0 (1,26) 
intolérance au glucose OMS GJ < 7,0 (1,26) + GP2h > 7,8 (1,40) et < 11,1 (2,00) 
Altération de l'homéostasie du glucose OMS Altération de la glycémie à jeun ou intolérance au glucose 
OMS GJ > 7,0 (1,26) ou GP2h > 11,1 (2,00) 
Diabète 
ADA GJ > 7,0 (1,26) 





GJ = glycémie à jeun ; GP2h = glucose plasmatique 2 heures après une charge de glucose. 
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Chez les patients atteints de maladie cardiovasculaire, il n’est 
pas nécessaire de réaliser une évaluation du risque de diabète, 
mais il est recommandé de réaliser une HGPO. 


Syndrome métabolique 

Le terme de syndrome métabolique se réfère à la combinaison 
de plusieurs facteurs (obésité centrale, HDL-cholestérol bas, 
élévation des triglycérides et augmentation de la glycémie). 
Plusieurs définitions ont été proposées pour définir le syn- 
drome métabolique. La plus récente a été émise par l’Inter- 
national Diabetes Federation [79] (encadré 7-5). Le syndrome 
métabolique identifie les personnes à haut risque de dévelop- 
per une maladie cardiovasculaire [77]. Plusieurs études ont 
démontré que la présence d’un syndrome métabolique aug- 
mente la morbidité et la mortalité cardiovasculaire [80, 81]. 
Mais le syndrome métabolique ne permet pas de prédire le 
risque cardiovasculaire aussi bien que les scores basés sur les 
principaux facteurs de risque cardiovasculaires (âge, taba- 
gisme, pression artérielle et taux de cholestérol) [77]. 


Prévention de la progression vers le diabète 

Pour les patients à haut risque de développer un diabète, il 
faut leur recommander de suivre des recommandations dié- 
tétiques, de faire de l’exercice physique et de perdre du poids 
[77]. Ces interventions sur le mode de vie peuvent prévenir 
ou du moins retarder la progression du diabète de type 2 [82]. 


Pour les patients intolérants au glucose, on peut utiliser éga- 
lement un traitement médicamenteux comme l’acarbose, la 
metformine ou la rosiglitazone [77]. 


Plusieurs études ont également démontré qu’une inhibition du 
système rénine angiotensine par inhibiteur de l’enzyme de 
conversion ou par antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 
permettait de prévenir l'apparition d’un diabète de type 2 [83, 84]. 


Traitement pour réduire le risque 
cardiovasculaire 

Les principales stratégies pour réduire le risque cardiovascu- 
laire chez les patients diabétiques reposent sur le contrôle des 


Encadré 7-5. Définition du syndrome métabolique 

par l’International Diabetes Federation [79]. 

— Obésité centrale (définie par un tour de taille > 94 cm pour 
les hommes d’origine européenne et Z 80 cm pour les femmes 
d’origine européenne, avec des valeurs spécifiques selon l’eth- 
nie) 

— Plus 2 des facteurs suivants : 

Ÿ Taux de TG 21,5 g/L ou traitement spécifique pour cette 
anomalie lipidique 

+ HDL-cholestérol bas (< 0,40 g/L pour les H et < 0,50 g/L 
pour les F) ou traitement spécifique pour cette anomalie lipi- 
dique 

+ Pression artérielle élevée : PA systolique > 130 mmHg ou PA 
diastolique > 85 mmHg 

+ Glucose plasmatique à jeun > 5,6 mmol/L (1 g/L) ou diabète 
de type 2 précédemment diagnostiqué 
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glycémies mais également sur le contrôle des facteurs de ris- 
que non glycémiques [77, 81, 85]. 


Facteurs de risque non glycémiques 

Les mesures visant à modifier le mode de vie, à contrôler la 
pression artérielle et le taux de LDL-C sont essentielles pour 
prévenir les pathologies cardiovasculaires. 

Les recommandations hygiénodiététiques permettant d’amé- 
liorer le contrôle métabolique sont une activité physique 
régulière (30 minutes, 5 fois/semaine), une consommation 
> 30 g/jour de fibres, une éviction des liquides mono- et 
disaccharides, une consommation de corps gras < 30-35 % de 
la consommation énergétique journalière avec 10 % de grais- 
ses mono-insaturées et une suppression des graisses trans 
[77]. 

Un LDL-C élevé et un HDL-C bas sont des facteurs de risque 
importants pour les patients diabétiques. Les statines sont le 
traitement de première intention pour réduire le LDL-C chez 
ces patients [77]. 

Chez le patient diabétique avec maladie cardiovasculaire avé- 
rée, un traitement par statine doit être instauré indépendam- 
ment du taux de LDL-C initial avec une cible thérapeutique 
<0,70-0,77 g/dL [77]. 

Plusieurs études sont en faveur de l’utilisation de statines en 
prévention primaire chez les patients diabétiques dont le taux 
de cholestérol total est > 1,35 g/dL, avec pour objectif une 
baisse du LDL-C de 30 à 40 % [77]. 

Chez les patients diabétiques, la valeur cible recommandée 
pour le contrôle tensionnel est < 130/80 mmHg et même 
<125/75 mmH£g en cas de protéinurie > 1 g/24h [77]. Les 
modifications du mode de vie sont habituellement insuffisan- 
tes, la plupart des patients ont besoin d’une combinaison de 
plusieurs antihypertenseurs pour obtenir un contrôle ten- 
sionnel satisfaisant. Un traitement inhibiteur du système 
rénine-angiotensine permet de retarder l’apparition des com- 
plications rénales du diabète [77]. 


Contrôle glycémique 

Des études ont démontré qu’une réduction de l'HbAlc < 7 % 
permet de prévenir les complications microvasculaires et 
neuropathiques chez les patients diabétiques de types 1 et 2 
[76, 87]. Les recommandations américaines et européennes 
préconisent donc un objectif d’'HbAlc < 7 % [77-85]. 

De nombreuses études épidémiologiques ont démontré une 
relation directe entre lHbAlc et les pathologies cardiovascu- 
laires [88, 89], mais l'intérêt d’un traitement intensif des 
glycémies est moins bien défini. Les études randomisées cli- 
niques [86, 87, 90] comparant un traitement intensif à un 
contrôle normal des glycémies chez les diabétiques de types 1 
et 2 n'ont pas montré de réduction significative des événe- 
ments cardiovasculaires. L'étude ACCORD [91] a même 
montré un surrisque de mortalité en cas de contrôle glycémi- 
que trop strict. Mais l'étude ACCORD [91] montre égale- 
ment que les patients sans atteinte cardiovasculaire connue 
ont un meilleur pronostic sous contrôle glycémique strict. 
Dans l’étude VADT [92], les événements cardiovasculaires 
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sont réduits sous contrôle glycémique strict pour les patients 
qui ont le moins de calcifications coronaires. Le suivi à long 
terme des études DCCT (Diabetes Control and Complications 
Trial) [93] et UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes 
Study) [94] suggère qu’un objectif d'HbAlc <7 % dans les 
années suivant le diagnostic de diabète est associé à une 
réduction du risque de pathologie macrovasculaire à long 
terme. Il est possible que le contrôle glycémique strict soit 
efficace seulement avant la survenue de complications macro- 
vasculaires. Un objectif d'HbAlc <7% pour prévenir les 
complications macrovasculaires est recommandé par l’'ESC 
(classe I, niveau A) [77] et suggéré par les recommandations 
américaines (classe IIb, niveau A) [85]. 


SURCHARGE PONDÉRALE ET OBÉSITÉ 


L’obésité est un problème épidémique d’importance crois- 
sante dans les pays développés [95]. Chez ladulte, la sur- 
charge pondérale est définie par un index de masse corporelle 
de 25 à 29,9 kg/m?, au-delà duquel on définit l'obésité. 
D'autres variables de définition sont d’utilisation croissante, 
car elles présenteraient un intérêt supérieur pour prédire le 
risque cardiovasculaire, avec au premier chef le périmètre 
abdominal (cf. encadré 7-5), le rapport tour de taille/tour de 
hanche, et le rapport poids/taille [96]. Une étude récente 
incluant 360 000 participants à travers 9 pays européens a 
démontré que l’obésité et surtout l’adiposité abdominale sont 
toutes deux associées à une plus forte mortalité, soulignant 
l'importance de ces derniers marqueurs en complément de 
IMC pour évaluer le risque [97]. 


Concernant la maladie cérébrovasculaire, chaque augmenta- 
tion d’une unité d’IMC est associée à une augmentation du 
risque d'AVC ischémique de 4% et d’AVC hémorragique de 
6 % [95, 98]. 

De tous les facteurs de risque CV, l'obésité est celui qui pré- 
sente les résultats les plus contradictoires quant à son associa- 
tion avec l'AOMI. Dans une des rares études longitudinales 
positives [99], la survenue de nouveaux cas de claudication 
intermittente était augmentée de 24 % pour chaque augmen- 
tation d’IMC de 5 kg/m?, mais la majorité des études épidé- 
miologiques n’ont pas trouvé une telle association [100-102], 
voire paradoxalement, ont présenté une association inverse 
entre l’IMC et l'AOMI, tant définie cliniquement par la clau- 
dication que par la mesure de l’index de pression systolique 
[66, 103-108]. 

L’obésité est impliquée dans la pathogénie d’autres facteurs 
de risques cardiovasculaires tels que l’'HTA, le diabète et les 
dyslipidémies, notamment à travers le syndrome métabolique 
[34]. Ainsi, les modèles multivariés incluant l’ensemble de ces 
variables peuvent correspondre à un excès d’ajustement, ne 
tenant pas compte des liens physiopathologiques entre ces 
facteurs, notamment dans le syndrome métabolique. Un 
autre facteur de risque majeur, le tabagisme, présente égale- 
ment une interaction importante avec la surcharge pondérale, 
puisque le tabagisme contribue à une réduction pondérale, ce 


qui ne rend pas pour autant le fumeur à plus faible risque car- 
diovasculaire. De même, un grand nombre de maladies et 
même l’âge avancé sont associés à une perte de poids, alors 
que le risque cardiovasculaire devient plus élevé. Enfin, 
lostéoporose [109, 110] et la perte de masse musculaire [111] 
sont toutes deux observées chez l’artériopathe, et associées à 
une perte de poids total. L'ensemble de ces éléments plaident 
en faveur de recours à d’autres marqueurs d’obésité que 
PIMC. Tout comme pour la maladie coronaire, il existe des 
éléments de preuve en faveur du rôle de l’obésité de type 
« centrale » dans le développement de l'AOMI [112-114]. 


Ce « paradoxe de l’obésité » décrit plus haut se voit également 
dans les données contradictoires issues des études évaluant 
l'intérêt pronostique d’une réduction pondérale ; plusieurs 
études [115-117] ont rapporté un effet pronostique délétère 
de la réduction de l’IMC, mais inversement, ces mêmes étu- 
des ou d’autres ont démontré que la réduction de la masse 
grasse, et non de la masse maigre, est associée à une baisse de 
la mortalité [116-118]. 


Néanmoins les différentes méthodes de réduction pondérale 
ne sont pas d'intérêt égal, et certaines sont même considérées 
nocives : un régime trop sévère, à très faible niveau calorique, 
et les régimes hyperprotidiques sont associés à un allonge- 
ment de l'intervalle QTc et une augmentation des arythmies 
graves [95]. Un régime équilibré (tableau 7-10) est générale- 
ment conseillé, avec un déficit calorique de l’ordre de 500 à 
1 000 kcal/j [119]. Une modification des habitudes de vie 
accompagnée d’une réduction pondérale modérée réduit le 
risque de diabète et de syndrome métabolique, diminue la 
pression artérielle chez l’hypertendu et réduit l’inflammation 
induite pas les adipocytes [120-122]. Deux études de réduc- 
tion pondérale modérée chez le coronarien ont démontré un 
effet bénéfique sur la mortalité, tant chez les obèses qu’en cas 
de surcharge pondérale, et même chez ceux ayant un IMC à 
25 kg/m° [117, 123]. 


Tableau 7-10. Composition d'un régime pour sujets obèses ou en sur- 
charge pondérale [1191]. 





NUTRIMENT QUANTITÉS RECOMMANDÉES 





Graisses saturées <7 % des apports caloriques totaux 


Graisses £20 % des apports caloriques totaux 

mono-insaturées 
Graisses £<10 % des apports caloriques totaux 
polyinsaturées 


Total d'apport 25-35 % (ou moins) des apports caloriques 


lipidique totaux 
Apports 50-60 % (ou plus) des apports caloriques 
glucidiques totaux, notamment avec des légumes, fruits, 
céréales complètes 
Fibres 20-30 g/ 
Protéines Environ 15 % des apports caloriques totaux 
Cholestérol < 200 mg 
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Tableau 7-11. Traitements pharmacologiques ayant une AMM en 2009 dans la prise en charge de l'obésité en France. 





RÉDUCTION PONDÉRALE 





; MOYENNE PRINCIPAUX EFFETS CONTRE-INDICATION 
NoM MODE D'ACTION 5 
(MÉTA-ANALYSE, VS PLACEBO) SECONDAIRES CARDIOVASCULAIRE 
[130] 
Orlistat inhibiteur de la lipase — 2,75 kg Diarrhée, flatulences Non 
Sibutramine inhibiteur de la recapture — 4,45 kg HTA, tachycardie, Oui : HTA non contrôlée, infarctus 


de sérotonine 
et de la noradrénaline 


sécheresse buccale, ou accident vasculaire cérébral, 
insomnie, 


constipation 


même anciens, AOMI, insuffisance 
cardiaque, tachycardie, arythmie. 





Plusieurs médicaments proposés dans le passé dans cette 
indication ont été d’efficacité généralement limitée, voire pré- 
sentant une toxicité [124, 125]. Les principales molécules 
autorisées actuellement en France sont résumées dans le 
tableau 7-11. 


Dans le cas d’obésité morbide (IMC > 40 kg/m?), plusieurs 
études récentes rapportent l'intérêt des différents types de 
procédures chirurgicales bariatriques dans l’amélioration à 
court et long termes de la morbimortalité cardiovasculaire 
[126-129]. Cependant d’autres études sont nécessaires chez les 
différents types de patients atteints de maladies CV, notam- 
ment chez les patients souffrant d’athérome périphérique. 


ACTIVITÉ PHYSIQUE 


La lutte contre la sédentarité est un des défis majeurs de la 
prévention cardiovasculaire au XXI‘ siècle. Dans une méta- 
analyse récente, il a été clairement démontré que l’activité 
physique de tout niveau réduit le risque cardiovasculaire, et 
que cette réduction est inversement proportionnelle à l’inten- 
sité de cette activité [131]. 


La sédentarité est associée à un risque de mort subite et de 
maladies cardiovasculaires multipliées par 2 [132, 133]. En 
moyenne, la pratique régulière d’exercice physique à l’âge 
adulte augmente l’espérance d’une vie sans maladies cardio- 
vasculaires de 1,3 à 3,5 ans [134]. Chez le sujet âgé, les chan- 
gements physiologiques et psychologiques contribuent à la 
sédentarité, mais l’activité physique régulière ralentit cette 
évolution et augmente l’espérance de vie sans handicap. 


Une activité physique d’intensité moyenne est conseillée 
durant 30 minutes, quotidiennement ou plusieurs fois (> 5) 
par semaine [2, 135]. Elle est généralement définie par une 
activité accompagnée d’un pic de fréquence cardiaque de 
l’ordre de 60-75 % de la fréquence maximale théorique [2]. 
De nombreuses activités physiques de réalisation aisée peu- 
vent être envisagées (marche rapide, course à pied, cyclisme, 
natation, jardinage, danse, etc.). En tous les cas, ce sont les 
activités dites d'endurance qui sont à conseiller. La marche est 
l'activité de choix, notamment si l’on favorise ce mode de 
déplacement plutôt qu’un transport motorisé, par exemple 
pour se rendre au travail. Dans les études épidémiologiques, 
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le risque cardiovasculaire diminue proportionnellement à la 
durée de la marche, l'intensité (vitesse) de celle-ci, la distance 
parcourue, et l’énergie dépensée durant la marche [136]. Au- 
delà de la réduction des événements cardiovasculaires aigus, 
la marche régulière prévient ou limite le développement de 
P'AOME, et fait partie intégrante du traitement de cette mala- 
die au stade de claudication intermittente. 


Le choix de l’activité dépend des préférences de l'individu. 
Cette activité doit être systématiquement conseillée par les 
soignants et favorisée par une politique de santé adaptée 
(mesures sociales, équipements, campagnes d’éducation). 
Elle doit débuter de préférence dès l'enfance, notamment en 
favorisant l’activité sportive durant la période scolaire, et par 
l'éducation des familles quant à la limitation des activités 
sédentaires chez l’enfant, considérées aujourd’hui comme 
une des raisons majeures de l'explosion de l’obésité et du dia- 
bète chez les jeunes, et sources d’une épidémie sans précédent 
de maladies cardiovasculaires dans le futur. 


RECOURS AUX ANTIAGRÉGANTS PLAQUETTAIRES 


L’agrégation plaquettaire est un élément clé de la physiopa- 
thologie de l’accident thrombotique aigu. Chez le patient 
athéromateux, le recours aux antiagrégants plaquettaires est 
accompagné d’une réduction significative de la mortalité 
totale et cardiovasculaire, ainsi que des événements cardio- 
vasculaires non fatals. Dans une méta-analyse récente [137] 
colligeant les données individuelles de 16 études, l’utilisation 
d’aspirine en prévention secondaire a significativement réduit 
les événements coronaires majeurs de 20 %, les accidents vas- 
culaires ischémiques de 22 % et tous les événements cardio- 
vasculaires fatals ou non de 19 %. Dans l’étude CAPRIE, le 
clopidogrel s’est montré supérieur à l’aspirine chez le patient 
athéromateux stable (réduction de risque relatif de 8,7 %) 
[138]. L'association clopidogrel-aspirine a montré sa supério- 
rité dans le traitement de l’accident coronaire en phase aiguë, 
mais chez le patient athéromateux stable, cette association n’a 
pas montré sa supériorité dans la réduction d’événements 
aigus ischémiques par rapport au clopidogrel seul, mais était 
associée à un taux de complications hémorragiques graves 
plus élevé [139]. L'intérêt des antiagrégants plaquettaires en 
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présence de différentes localisations d’athérosclérose est déve- 
loppé dans les chapitres correspondants dans ce précis. 

En prévention primaire, 9 études [140-148] ont cherché à 
déterminer l'intérêt de la prescription de laspirine pour 
prévenir les événements cardiovasculaires (tableau 7-12). 
Globalement, la réduction du risque d'événements cardiovas- 
culaires sous aspirine est modérée (— 12 % en risque relatif) 
[137]. Paradoxalement, l’événement significativement évité 
est l’infarctus du myocarde chez l’homme et l'AVC chez la 
femme [145]. Récemment, les recommandations américaines 
à ce sujet proposent d’évaluer le rapport bénéfice/risque, en 
tenant compte d’une part du risque coronaire chez l’homme 
ou d'AVC chez la femme (à partir de différentes équations de 
risque de Framingham) et du risque hémorragique sous aspi- 
rine, qui dépend lui aussi de l’âge et du sexe [149]. Ainsi, par 
exemple pour la tranche d’âge de 60-69 ans, le rapport béné- 


fice/risque de prescription d’aspirine devient favorable à par- 
tir d’un risque coronaire de 11 % à 10 ans chez l’homme, et 
d’un risque d’AVC de 12 % à 10 ans chez la femme [149]. Ce 
jeu d’équation souligne la difficulté à ce jour de déterminer 
correctement les bons candidats à cette prévention, ce 
d'autant que paradoxalement, la méta-analyse retrouve une 
perte de supériorité de l’aspirine versus placebo dans les sous- 
groupes à RCVA les plus élevés. En particulier, deux facteurs 
de risque, le diabète [150, 151] et le tabac [152], sont suppo- 
sés favoriser la résistance à l’aspirine, et cet élément n’a pas 
été pris en compte dans ces recommandations. 

Une autre approche a été d’identifier à l’aide de la mesure de 
l'index de pression systolique, ceux étant à risque cardiovascu- 
laire plus élevé, compte tenu de la présence d’athérosclérose 
infraclinique. Deux études, l’une chez le diabétique et l’autre en 
population générale, ont évalué l'intérêt de l’aspirine chez des 


Tableau 7-12. Les études ayant recours à l'aspirine en prévention primaire cardiovasculaire. 


























2 È A DOSE DURÉE re GROUPE 
ÉTUDE (ANNÉE) POPULATION AGE (ANS) . TYPE D'ÉTUDE À 
D'ASPIRINE (ANS) CONTRÔLE 
Prévention primaire, sans présélection ou selon la présence de facteurs de risque cardiovasculaires 
British Male Doctors'trial 5 139 hommes médecins < 60 (46,9 L) 500 mg/) 5,8 Ouvert Sans placebo 
(BMD, 1988) [140] 60-69 (39,3 %) 
70-79 (13,9 %) 
Physicians Health Study 22 071 hommes médecins 53 325 mg, 1 j/2 5 Double aveugle Placebo 
(PHS, 1989) [141] 
Thrombosis Prevention Trial 5 085 hommes à haut risque 57,5 75 mg/j 6,8 Double aveugle Placebo 
(TPT, 1998) [142] CV 
Hypertension Optimal Treatment trial 18 790 hommes et femmes 61,5 75 mg/) 3,8 Double aveugle Placebo 
(HOT, 1998) [143] avec une pression 
artérielle diastolique > 100- 
115 mmHg 
Primary Prevention Project 4 495 hommes et femmes 58 100 mg) 3,6 Double aveugle Sans placebo 
(PPP, 2001) [144] avec plus d'un facteur 
de risque 
Women's Health Study 39 876 femmes infirmières 54,6 100 mg, 1j/2 10,1 Double aveugle Placebo 
(WHS, 2005) [145] 
Japanese Primary Prevention 2 593 diabétiques type 2 64,5 81 à 100 mg/) 4,4 Ouvert Sans placebo 


of Atherosclerosis With Aspirin for 
Diabetes (JPAD, 2008) [146] 





Prévention primaire, avec présélection selon la présence d'une maladie infraclinique (AOMI diagnostiquée par IPS) 








Prevention Of Progression of 1 276 diabétiques de type 1 60 100 mg) 6,7 Double aveugle Placebo 
Arterial Disease And Diabetes trial ou 2, IPS < 1,0 
(POPADAD, 2008) [147] 

Aspirin for Asymptomatic 3 350 hommes et femmes, 50-80 100 mg) 8,2 Double aveugle Placebo 


Atherosclerosis trial (AAA, 2009) 
[148] 


ayant un IPS < 0,95 





312 


Risque cardiovasculaire 





sujets ayant une AOMI infraclinique (pouvant être qualifiée de 
prévention « primosecondaire ») [147, 148]. Les deux études 
sont résumées dans le tableau 7-12. L'étude POPADAD n’a 
montré aucun intérêt de l’aspirine dans la prévention primaire 
d'événements cardiovasculaires chez le diabétique ayant un IPS 
< 1,0 [147]. L’essai AAA n’a pas retrouvé non plus de supério- 
rité de l’aspirine par rapport au placebo dans la prévention pri- 
maire de sujets issus d’un dépistage par IPS en population 
générale, et ayant un IPS < 0,95 [148]. 

Au vu de l’ensemble de ces éléments, il est difficile de propo- 
ser une conduite à tenir universelle, et le clinicien doit cons- 
tamment évaluer puis réévaluer à intervalles réguliers le 
rapport bénéfice/risque de l'utilisation de l’aspirine en pré- 
vention primaire chez le sujet à risque. Il est à souligner 
qu'aucune donnée issue de nouveaux essais n’est disponible 
sur ce thème pour d’autres antiagrégants plaquettaires. Ainsi, 
leur recours à ce jour ne peut être envisagé que si le clinicien 
possède des arguments solides pour un recours aux antiagré- 
gants, et que l’aspirine est contre-indiquée ou mal tolérée. 


Conclusion 





Ainsi, la prévention cardiovasculaire ne peut être effective 
qu’à partir d’une approche multidimensionnelle, et la prise 
en charge des facteurs de risque proprement dite n’est 
qu’une dimension de la problématique. Il est à souligner 
qu'une bonne application des règles et des traitements pré- 
ventifs par les individus, et notamment ceux en prévention 
secondaire, dépend fortement de la conviction et de l’inves- 
tissement de l’équipe soignante. Dans le respect des règles 
de base de éducation thérapeutique (cf. chapitre 57), une 
relation empathique et positive, et un discours adapté au 
patient peuvent sensiblement améliorer l'atteinte des objec- 
tifs. Bien que dans ce chapitre à plusieurs reprises des objec- 
tifs thérapeutiques préventifs soient proposés, il faut savoir 
adapter de manière réaliste ces objectifs à chaque individu, 
afin de ne pas totalement décourager ceux pour qui les 
objectifs issus des recommandations apparaissent trop 
stricts, voire inatteignables. 





RÉFÉRENCES 





[1] Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality and burden of 
disease from 2002 to 2030. PLoS Med 2006 :3 : e442. doi : 10.1371/journal. 
pmed. 0030442. 


[2] Fourth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and other 
societies on cardiovascular disease prevention in clinical practice (constituted 
by representatives of nine societies and by invited experts). ESC Graham l, Atar D, 
Borch-Johnsen K, Boysen G, Burell G, Cifkova R, Dallongeville J, De Backer G, 
Ebrahim S, Gjelsvik B, Herrmann-Lingen C, Hœs À, Humphries S, Knapton M, 
Perk J, Priori SG, Pyorala K, Reiner Z, Ruilope L, Sans-Menendez S, Op Reimer 
WS, Weissberg P, Wood D, Yarnell J, Zamorano JL, Walma E, Fitzgerald T, 
Cooney MT, Dudina A, Vahanian A, Camm J, De Caterina R, Dean V, 
Dickstein K, Funck-Brentano C, Filippatos G, Hellemans |, Kristensen SD, 
McGregor K, Sechtem U, Silber S, Tendera M, Widimsky P, Zamorano JL, 
Altiner A, Bonora E, Durrington PN, Fagard R, Giampaoli S, Hemingway H, 
Hakansson J, Kjeldsen SE, Larsen ML, Mancia G, Manolis AJ, Orth-Gomer K, 
Pedersen T, Rayner M, Ryden L, Sammut M, Schneiderman N, Stalenhoef AF, 
Tokgôzoglu L, Wiklund O, Zampelas A ; European Society of Cardiology 
(ESC) ; European Association for Cardiovascular Prevention and Rehabilitation 
(EACPR) ; Council on Cardiovascular Nursing ; European Association for Study 
of Diabetes (FASD) ; International Diabetes Federation Europe (IDF-Europe) ; 
European Stroke Initiative (EUSI) ; International Society of Behavioural 
Medicine (ISBM) ; European Society of Hypertension (ESH) ; European Society 
of General Practice/Family Medicine (ESGP/FMWONCA) ; European Heart 
Network (EHN). European guidelines on cardiovascular disease prevention in 
clinical practice : executive summary. Eur Heart J. 2007 ; 28 : 2375-414. 


[31 Willigendael EM, Teïink JA, Bartelink ML, Kuiken BW, Boiten J, Moll FL, 
Büller HR, Prins MH. Influence of smoking on incidence and prevalence of 
peripheral arterial disease. J Vasc Surg. 2004 ; 40 : 1158-65. 


[4] Yusuf S, Hawken S, Ôunpuu S, Dans T, Avezum A, Lanas F, McQueen M, 
Budaij À, Pais P, Varigos J, Lisheng L, on behalf of the INTERHEART Study 
Investigators. Effect of potentially modifiable risk factors associated with 
myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART study) : case-control 
study. Lancet 2004 ; 364 : 937-52. 


313 


UT 


Critchley J, Capewell S. Smoking cessation for the secondary prevention of 
coronary heart disease. Cochrane Database of Systematic Reviews 2003, Issue 
4. Art. No. : CD003041. DOI : 10.1002/14651858.CD003041.pub2. 

6] Strauss SE, Majumdar SE, McAllister FA. New 
Prevention. Scientific Review. JAMA 2002 ; 288 : 
peripheral arterial disease (PAD). TransAtlantic In 
(TASC). J Vasc Surg 2000 ; 31 (suppl) : S1-28. 

7] Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA, Fowkes FGR, 
on behalf of the TASC Il working group. Inter-society consensus for the 
management of peripheral arterial disease (TASC Il). Eur J Vasc Endovasc Surg 
2007 ; 33: S1-S75. 
8] Powell IT, Edwards RJ, Worrell PC, Franks PJ, Greenhalgh RM, Poulter NR. 
Risk factors associated with the development of peripheral arterial disease in 
smokers : a case-control study. Atherosclerosis 1997 ; 129 : 41-8. 

9] Ingolfsson lO, Sigurdsson G, Sigvaldason H, Thorgeirsson G, Sigfusson N. A 
marked decline in the prevalence and incidence of intermittent claudication in 
celand men 1968-1986 : a strong relationship to smoking and serum 
cholesterol. The Reykjavik Study. J Clin Epidemiol 1994 ; 47 : 1237-43. 

0] He Y, Lam TH, Jiang B, Wang J, Sai X, Fan L, Li X, Qin Y, Hu FB. Passive 
smoking and risk of peripheral arterial disease and ischemic stroke in Chinese 
women who never smoked. Circulation. 2008 ; 118 : 1535-40. 


Evidence for Stroke 
388-1395. Management of 
er- Society Consensus 











_ 


Hobbs SD, Bradbury AW. Smoking cessation strategies in patients with 
peripheral arterial disease : An evidence-based approach. Eur J Vasc Endovasc 
Surg 2003 ; 26 : 341-347. 

Quick CR, Cotton LT. The measured effect of stopping smoking on 
intermittent claudication. Br J Surg 1982 ; 69 (Suppl) : S24-S26. 

Jonason T, Bergstrom R. Cessation of smoking in patients with 
intermittent claudication. Effects on the risk of peripheral vascular 
complications, myocardial infarction and mortality. Acta Med Scand 1987 ; 
221 : 253-260. 

Faulkner KW, House AK, Castleden WM. The effect of cessation of 
smoking on the accumulative survival rates of patients with symptomatic 
peripheral vascular disease. Med J Aust 1983 ; 1 : 217-210. 


N 


Uy 














= 








Athérosclérose 





15] Juergens JE, Parker NW, Hines EA. Arteriosclerosis obliterans : review of 
520 cases with special reference to pathogenic and prognostic factors. 
Circulation 1960 ; 21 : 188-95. 


16] Kennedy M, Solomon €, Manolio TA, Criqui MH, Newman AB, Polak JF, 
Burke GL, Enright P, Cushman M. Risk factors for declining ankle brachial 
index in men and women 65 years or older : the Cardiovascular Health Study. 
Arch Intern Med. 2005 ; 165 : 1896-902. 


17] Aboyans V, Criqui MH, Denenberg JO, Knoke JD, Ridker PM, Fronek 
A. Risk factors for progression of peripheral arterial disease in large and small 
vessels. Circulation 2006 : 113 : 2623-9. 


18] Willigendael EM, Teïjink JA, Bartelink ML, Peters RJ, Buller HR, Prins MH. 
Smoking and the patency of lower extremity bypass grafts : À meta-analysis. 
J Vasc Surg 2005 ; 42 : 67-74. 


19] Sacco RL, Adams R, Albers G, Alberts MJ, Benavente O, Furie K, Goldstein 
LB, Gorelick P, Halperin J, Harbaugh R, Johnston SC, Katzan |, Kelly-Hayes M, 
Kenton EJ, Marks M, Schwamm LH, Tomsick T ; American Heart Association ; 
American Stroke Association Council on Stroke ; Council on Cardiovascular 
Radiology and Intervention ; American Academy of Neurology. Guidelines for 
prevention of stroke in patients with ischemic stroke or transient ischemic 
attack : a statement for healthcare professionals from the American Heart 
Association/American Stroke Association Council on Stroke : co-sponsored by 
he Council on Cardiovascular Radiology and Intervention : the American 
Academy of Neurology affirms the value of this guideline. Stroke. 2006 ; 37 : 
577-617. 


20] Quist-Paulsen P, Lydersen S, Bakkec PS, Gallefoss F. Cost effectiveness of 
a smoking cessation program in patients admitted for coronary heart disease. 
Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 2005 ; 13 : 274-280. 

21] Hooi JD, Kester ADM, Stoffers HEJH. Incidence of and risk factors for 
asymptomatic peripheral arterial occlusive disease : a longitudinal study. Am J 
Epidemiol 2001 ; 153 : 666-72. 

22] Murabito JM, D'Agostina RB, Silbershatz H. Intermittent claudication : a 
risk profile from the Framingham Heart Study. Circulation 1997 ; 96 : 44-09. 
23] Price JF, Mowbray PI, Lee AJ et al. Relationship between smoking and 
cardiovascular risk factors in the development of peripheral arterial disease 


= 











and coronary artery disease. Edinburgh Artery Study. Eur Heart J 1999 ; 20: 
344-53. 
24] Fowler B, Jamrozik K, Norman P, Allen Y. Prevalence of peripheral arterial 


disease : persistence of excess risk in former smokers. Aust N Z J Public Health 
2002 ; 26 : 219-24,. 


25] Cornuz J. Smoking cessation interventions in clinical practice. Eur J Vasc 
Endovasc Surg 2007 ; 34 : 397-404. 


26] Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé (Afssaps) : 
Les stratégies thérapeutiques médicamenteuses et non médicamenteuses de 
‘aide à l'arrêt du tabac-Afssaps, Recommandations de bonnes pratiques- 


ai 2003. 


27] Stead LF, Perera R, Bullen €, Mant D, Lancaster T. Nicotine replacement 
herapy for smoking cessation (Review). Cochrane Database of Systematic 
Reviews 2008, Issue 1. Art. No. : CD000146. DOI : 10.1002/14651858. 
CD000146.pub3. 


28] Jorenby DE, Leischow SJ, Nides MA, Rennard SI, Johnston JA, Hughes AR, 
Smith SS, Muramoto ML, Daughton DM, Doan K, Fiore MC, Baker TB. A 
controlled trial of sustained-release bupropion, a nicotine patch, or both for 
smoking cessation. N Engl J Med. 1999 ; 340 : 685-91. 


29] Cahill K, Stead LF, Lancaster T. Nicotine receptor partial agonists for 
smoking cessation. Cochrane Database of Systematic Reviews 2007, Issue 1. 
Art. No. : CD006103. DOI : 10.1002/14651858.CD006103.pub2. 


30] Aubin HJ, Bobak A, Britton JR, Oncken C, Billing CB, Gong J, Williams KE, 
Reeves KR. Varenicline versus transdermal nicotine patch for smoking 

cessation : results from a randomised open label trial. Thorax 2008 ; 63 : 717- 
24. 


31] Grundy SM. Assessment of cardiovascular risk by use of multiple-risk 
actor assessment equations : a statement for healthcare professionals from 
he American Heart Association and the American College of Cardiology. 
Circulation 1999 ;: 100 : 1481-92. 














314 


[32] Kannel WB, Castelli WP, Gordon T. Cholesterol in the prediction of 
atherosclerotic disease. New perspectives based on the Framingham study. 
Ann Intern Med 1979 : 90 : 85-91. 


[33] Goldman L, Cook EF. The decline in ischemic heart disease mortality rates. 
An analysis of the comparative effects of medical interventions and changes 
in lifestyle. Ann Intern Med 1984 ; 101 : 825-36. 


[34] Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert 
Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 
Adults (Adult Treatment Panel Ill) final report. Circulation 2002 ; 106 : 3143- 
21. 


[35] Prise en charge thérapeutique du patient dyslipidémique. Agence 
Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, mars 2005. 


[36] Hirsch AT, Haskal ZJ, Hertzer NR et al ; ACC/AHA 2005 Practice 
Guidelines for the management of patients with peripheral arterial disease 
(lower extremity, renal, mesenteric, and abdominal aortic) : a collaborative 
report from the American Association for Vascular Surgery/Society for Vascular 
Surgery, Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, Society for 
Vascular Medicine and Biology, Society of Interventional Radiology, and the 
ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee to Develop 
Guidelines for the Management of Patients With Peripheral Arterial Disease) : 
endorsed by the American Association of Cardiovascular and Pulmonary 
Rehabilitation ; National Heart, Lung, and Blood Institute ; Society for Vascular 
Nursing ; TransAtlantic Inter-Society Consensus ; and Vascular Disease 
Foundation. Circulation 2006 ; 113 : e463-654,. 


37] Baigent C, Keech À, Kearney PM et al. Cholesterol Treatment 
ists'(CTT) Collaborators. Efficacy and safety of cholesterol-lowering 
reatment : prospective meta-analysis of data from 90,056 participants in 14 


randomised trials of statins. Lancet 2005 : 366 : 1267-78. 


38] Fruchart JC, Sacks F, Hermans MP, et al. The Residual Risk Reduction 
nitiative : a call to action to reduce residual vascular risk in patients with 
dyslipidemia. Am J Cardiol 2008 ; 102 (10 Suppl) : 1K-34K. 


39] Castelli WP. Cholesterol and lipids in the risk of coronary artery disease- 
he Framingham Heart Study. Can J Cardiol 1988 ; 4 (suppl A) : 5A-10A. 


40] Barter P, Gotto AM, LaRosa JC, et al. HDL cholesterol, very low levels of 
LDL cholesterol, and cardiovascular events. N Engl J Med 2007 ; 357 : 1301- 
1310. 


41] Sarwar N, Danesh J, Eiriksdottir G, et al. Triglycerides and the risk of 
coronary heart disease : 10 158 incident cases among 262 525 participants in 
29 western prospective studies. Circulation 2007 ; 115 : 450-458. 


42] Rubins HB, Robins SJ, Collins D et al, for the Veterans Affairs High-Density 
Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial Study Group. Gemfibrozil for the 
secondary prevention of coronary heart disease in men with low levels of high- 
density lipoprotein cholesterol. N Engl J Med 1999 ; 341 : 410-8. 


43] Keech A, Simes RJ, Barter P, Best J, Scott R, Taskinen MR, Forder P, Pillai 
À, Davis T, Glasziou P, Drury P, Kesäniemi YA, Sullivan D, Hunt D, Colman P, 
d'Emden M, Whiting M, Ehnholm €, Laakso M ; FIELD study investigators. 
Effects of long-term fenofibrate therapy on cardiovascular events in 9795 
people with type 2 diabetes mellitus (the FIELD study) : randomised controlled 
rial. Lancet. 2005 ; 366 : 1849-61. 


44] Coronary Drug Project report on clofibrate and niacin. Atherosclerosis 
1978 ; 30 : 239-40. 

45 
Dru 
8: 


=. 
@ 














Canner PL, Berge KG, Wenger NK et al. Fifteen year mortality in Coronary 
g Project patients : long-term benefit with niacin. J Am Coll Cardiol 1986 ; 
1245-55. 

46] Brown BG, Zhao XQ, Chait A et al. Simvastatin and niacin, antioxidant 
vitamins, or the combination for the prevention of coronary disease. N Eng J 
Med 2001 ; 345 : 1583-92. 

47] Blankenhorn DH, Nessim SA, Johnson RL et al. Beneficial effects of 
combined colestipol-niacin therapy on coronary atherosclerosis and coronary 
venous bypass grafts. JAMA. 1987 ; 257 : 3233-40. Erratum in : JAMA 1988 ; 
259 : 2698. 

[48] Kannel WB. Blood pressure as a cardiovascular risk factor : prevention and 
treatment. JAMA 1996 ; 275 (20): 1571-6. 


= 











Risque cardiovasculaire 





49] Lewington S, Clarke R, Qizilbash N et al. Age-specific relevance of usual 
blood pressure to vascular mortality : A meta-analysis of individual data for 
one million adults in 61 prospective studies. Prospective Studies Collaboration. 
Lancet 2002 ; 360 : 1903-13. 


50] Vasan RS, Larson MG, Leip EP, et al. Impact of high-normal blood 
pressure on the risk of cardiovascular disease. N Engl J Med 2001 ; 345 (18): 
1291-7. 


51] Kannel WB. Risk stratification in hypertension : new insights from the 
Framingham Study. Am J Hypertens 2000 ; 13 (1 Pt 2): 3S-10$. 


52] Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, et al. 2007 Guidelines for the 
Management of Arterial Hypertension : The Task Force for the Management 
of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of 
he European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens 2007 ; 25 (6) : 1105- 
87. 


53] Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. Joint National Committee on 
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. 
National Heart, Lung, and Blood Institute ; National High Blood Pressure 
Education Program Coordinating Committee. Seventh report of the Joint 
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Pressure. Hypertension 2003 Dec ; 42 (6) : 1206-52. 


54] Staessen JA, Wang JG, Thijs L. Cardiovascular prevention and blood 
pressure reduction : a quantitative overview updated until 1 March 2003. J 
Hypertens 2003 ; 21 (6): 1055-76. 


55] Turnbull F ; Blood Pressure Lowering Treatment Trialists' Collaboration. 
Effects of different blood-pressure-lowering regimens on major cardiovascular 
events : results of prospectively-designed overviews of randomised trials. 
Lancet 2003 ; 362 (9395) : 1527-35. 


56] Dahlôf B, Sever PS, Poulter NR et a/. Prevention of cardiovascular events 
With an antihypertensive regimen of amlodipine adding perindopril as 
required versus atenolol adding bendroflumethiazide as required, in the 
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Blood Pressure Lowering Arm 
(ASCOT-BPLA) : a multicentre randomised controlled trial. Lancet 2005 ; 366 : 
895-906. 


57] Williams B, Lacy PS, Thom SM et al. Differential impact of blood pressure- 
owering drugs on central aortic pressure and clinical outcomes : principal 
results of the Conduit Artery Function Evaluation (CAFE) study. Circulation 
2006 ; 113: 1213-25. 


58] Staessen JA, Gasowski J, Wang JG et al. Risks of untreated and treated 
isolated systolic hypertension in the elderly : meta-analysis of outcome trials. 
Lancet 2000 ; 355 : 865-72. 

59 
pati 














Beckett NS, Peters R, Fletcher AE et al. Treatment of hypertension in 
ents 80 years of age or older. N Engl J Med. 2008 ; 358 : 1887-98. 


60] Haute Authorité de Santé (HAS). Recommandations pour la pratique 
clinique. Prise en charge de l'artériopathie chronique oblitérante 
athéroscléreuse des membres inférieurs (indications médicamenteuses, de 
revascularisation et de rééducation). Avril 2006. 


61] Yusuf S, Sleight P, Pogue J, et al. Effects of an angiotensin-converting- 
enzyme inhibitor, ramipril, on cardiovascular events in high-risk patients. The 
Heart Outcomes Prevention Evaluation Study Investigators. N Engl J Med 
2000 ; 342 : 145-53. 


62 
inte 
ana 
76. 


63 


Radack K, Deck C. Beta-adrenergic blocker therapy dœs not worsen 
rmittent claudication in subjects with peripheral arterial disease : a meta- 
ysis of randomized controlled trials. Arch Intern Med 1991 ; 151 : 1769- 


Post-stroke antihypertensive treatment study. A preliminary result. PATS 
Collaborating Group. Chin Med J (Engl). 1995 Sep ; 108 (9) : 710-7. 


64] Randomised trial of a perindopril-based blood-pressure-lowering regimen 
among 6,105 individuals with previous stroke or transient ischaemic attack. 
PROGRESS Collaborative Group. Lancet. 2001 Sep 29 ; 358 (9287) : 1033-41. 


65] The DECODE study group. European Diabetes Epidemiology Group. 
Diabetes Epidemiology : Collaborative analysis Of Diagnostic criteria in Europe. 
Glucose tolerance and mortality : comparison of WHO and American Diabetes 
Association diagnostic criteria. Lancet 1999 ; 354 (9179) : 617-21. 


66] Newman AB, Siscovick DS, Manolio TA, et al. Ankle-arm index as a 
marker of atherosclerosis in the Cardiovascular Health Study. Cardiovascular 








315 


Heart Study (CHS) Collaborative Research Group. Circulation 1993 ; 88 (3): 
837-45. 


67] Hiatt WR, Hoag S, Hamman RF. Effect of diagnostic criteria on the 
prevalence of peripheral arterial disease. The San Luis Valley Diabetes Study. 
Circulation 1995 : 91 (5): 1472-9, 


68] Beks PJ, Mackaay AJ, de Neeling JN, et al. Peripheral arterial disease in 
relation to glycaemic level in an elderly Caucasian population : the Hoorn 
study. Diabetologia 1995 ; 38 (1) : 86-96. 


69] Katsilambros NL, Tsapogas PC, Arvanitis MP, and al. Risk factors for lower 
extremity arterial disease in non-insulin-dependent diabetic persons. Diabet 
Med 1996 ; 13 (3) : 243-6. 
70] Folsom AR, Rasmussen ML, Chambless LE et al. Prospective associations 
of fasting insulin, body fat distribution, and diabetes with risk of ischemic 
stroke. The Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study Investigators. 
Diabetes Care 1999 ; 22 (7) : 1077-83. 


71] Borch-Johnsen K, Kreiner S. Proteinuria : value as predictor of 
cardiovascular mortality in insulin dependent diabetes mellitus. Br Med J (Clin 
Res Ed) 1987 ; 294 (6588) : 1651-4. 


72] Haffner SM, Lehto S, Rônnemaa T et al. Mortality from coronary heart 
disease in subjects with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects with and 
Without prior myocardial infarction. N Engl J Med 1998 ; 339 (4) : 229-34. 


73] Natarajan S, Liao Y, Sinha D et al. Sex differences in the effect of diabetes 
duration on coronary heart disease mortality. Arch Intern Med 2005 ; 165 (4): 
430-5. 


74] Adlerberth AM, Rosengren À, Wilhelmsen L. Diabetes and long-term risk 
of mortality from coronary and other causes in middle-aged Swedish men. A 
general population study. Diabetes Care 1998 ; 21 (4): 539-45. 


75] WHO Consultation. Définition, diagnosis and classification of diabetes 
mellitus and its complications. Part 1 : diagnosis and classification of diabetes 
mellitus. Geneva : World Health Organization ; 1999. Report no. 99.2. 


76] Follow-up report on the diagnosis of diabetes mellitus. Genuth S, Alberti 
KG, Bennett P, et al. Diabetes Care 2003 ; 26 (11): 3160-7. 


77] Rydén L, Stand E, Bartnik M et al. T 
Cardiovascular Diseases of the European Society of Cardiology (ESC) ; 
European Association for the Study of Diabetes (FEASD). Guidelines on 
diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases : executive summary. The 
Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the European Society 
of Cardiology (ESC) and of the European Association for the Study of Diabetes 
(EASD). Eur Heart J 2007 ; 28 (1) : 88-136. 


78] The diabetes risk score : a practical tool to predict type 2 diabetes risk. 
Lindstrôm J, Tuomilehto J. Diabetes Care 2003 ; 26 (3): 725-31. 


79] Alberti KG, Zimmet P, Shaw J ; IDF Epidemiology Task Force Consensus 
Group. The metabolic syndrome--a new worldwide definition. Lancet 2005 ; 
366 (9491) : 1059-62. 


80] Isomaa B, Almgren P, Tuomi T et al. Cardiovascular morbidity and 
mortality associated with the metabolic syndrome. Diabetes Care 2001 ; 24 
(4) : 683-9. 

81] Hu G, Qiao Q, Tuomilehto J et a/. DECODE Study Group. Prevalence of 
the metabolic syndrome and its relation to all-cause and cardiovascular 
mortality in nondiabetic European men and women. Arch Intern Med 2004 ; 
164 (10) : 1066-76. 


82] Eriksson KF, Lindgärde F. Prevention of type 2 (non-insulin-dependent) 
diabetes mellitus by diet and physical exercise. The 6-year Malmü feasibility 
study. Diabetologia 1991 ; 34 (12) : 891-8. 


83] Gillespie EL, White CM, Kardas M et al. The impact of ACE inhibitors or 
angiotensin Il type 1 receptor blockers on the development of new-onset type 
2 diabetes. Diabetes Care 2005 ; 28 (9) : 2261-6. 


84] Andraws R, Brown DL. Effect of inhibition of the renin-angiotensin system 
on development of type 2 diabetes mellitus (meta-analysis of randomized 
trials). Am J Cardiol 2007 ; 99 (7) : 1006-12. 


85] Buse JB, Ginsberg HN, Bakris GL, et al. Primary prevention of 
cardiovascular diseases in people with diabetes mellitus : a scientific statement 
from the American Heart Association and the American Diabetes Association. 
Circulation 2007 ; 115 : 114-126. 











ask Force on Diabetes and 




















Athérosclérose 





[86] intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin compared 
with conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 
diabetes (UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Lancet 
1998 ; 352 (9131): 837-53. 


[87] The effect of intensive treatment of diabetes on the development and 
progression of long-term complications in insulin-dependent diabetes mellitus. 
The Diabetes Control and Complications Trial Research Group. N Engl J Med 
1993 ; 329 (14) : 977-86. 

88] Selvin E, Marinopoulos S, Berkenblit G, et a/. Meta-analysis : glycosylated 
hemoglobin and cardiovascular disease in diabetes mellitus Ann Intern Med 
2004 ; 141 : 421-431. 

89] Stettler C, AllemannsS, Jüni P, et al. Glycemic control and macrovascular 
disease in types 1 and 2 diabetes mellitus : meta-analysis of randomized trials 
Am Heart J 2006 ; 152 : 27-38. 

90] Duckworth W, Abraira €, Moritz T et a/. VADT Investigators. Glucose 
control and vascular complications in veterans with type 2 diabetes. N Eng] J 
ed 2009 ; 360 (2) : 129-309. 

91] Miller ME, Byington RP, Goff DC Jr et al. Effects of intensive glucose 
owering in type 2 diabetes. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
Study Group. N Engl J Med 2008 ; 358 (24) : 2545-59. 

92] Reaven PD, Moritz TE, Schwenke DC et al for the VADT. Intensive Glucose 
Lowering Therapy Reduces Cardiovascular Disease Events in VADT Participants 











with Lower Calcified Coronary Atherosclerosis. Diabetes 2009. [Epub ahead 
of print] 
93] Nathan DM, Cleary PA, Backlund JY et al. Diabetes Control and 


Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications 
(DCCT/EDIC) Study Research Group. Intensive diabetes treatment and 


cardiovascular disease in patients with type 1 diabetes. N Engl J Med 2005 ; 
353 (25): 2643-53. 
[94] Holman RR, Paul SK, Bethel MA et al. 10-year follow-up of intensive 


glucose control in type 2 diabetes. N Engl J Med 2008 ; 359 (15) : 1577-89. 


[95] Poirier P, Giles TD, Bray GA, et al. Obesity and cardiovascular disease : 
pathophysiology, evaluation, and effect of weight loss : an update of the 
1997 American Heart Association scientific statement on obesity and heart 
disease from the obesity committee of the council on nutrition, physical 
activity, and metabolism. Circulation 2006 ; 113 : 898-918. 


96] Litwin SE. Which measures of obesity best predict cardiovascular risk ? J 
Am Coll Cardiol 2008 : 52 : 616-9. 


97] Pischon T, Boeing H, Hoffmann K, et al. General and abdominal adiposity 
and risk of death in Europe. N Engl J Med 2008 ; 359 : 2105-20. 


98] Kurth T, Gaziano JM, Berger K, et al. Body mass index and the risk of 
stroke in men. Arch Intern Med 2002 ; 162 : 2557-62. 


99] Bowlin SJ, Medalie JH, Flocke SA, et al. Epidemiology of intermittent 
claudication in middle-aged men. Am J Epidemiol 1994 ; 140 : 418-430. 


100] Meïjer WT, Grobbee DE, Hunink MG, Hofman A, Hœs AW. 
Determinants of peripheral arterial disease in the elderly : the Rotterdam 
study. Arch Intern Med. 2000 ; 160 : 2934-8. 


101] Selvin E, Erlinger TP. Prevalence of and Risk Factors for peripheral arterial 
disease in the United States results from the National Health and Nutrition 
Examination Survey, 1999-2000. Circulation. 2004 ; 110 : 738-743. 


102] Carbayo JA, Divison JA, Escribano J, et al. Using ankle-brachial index to 
detect peripheral arterial disease : prevalence and associated risk factors in a 
random population sample. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2007 ; 17:41-9. 


103] Stoffers HEJH, Kester ADM, Kaiser V, Rinkens PELM, Kitslaar PJEHM, 
Knottnerus JA. The diagnostic value of the measurement of the ankle- 
bracchial systolic pressure index in primary health care. J Clin Epidemiol 1996 ; 
49 : 1401-5. 

104] Criqui MH, Vargas V, Denenberg JO, Ho E, Allison M, Langer RD, Gamst À, 
Bundens WP, Fronek A. Ethnicity and Peripheral Arterial Disease. The San 
Diego Population Study. Circulation 2005 ; 112 : 2703-07. 

105] Beks PJ, Mackaay AJ, de Neeling JN, et al : Peripheral arterial disease in 
relation to glycaemic level in an elderly Caucasian population : the Hoorn 
study. Diabetologia 38 : 86-96, 1995. 





+ 





N 














316 


[106] Curb JD, Masaki K, Rodriguez BL, Abbott RD. Burchfiel CM, Chen, 
Petrovitch H, Sharp D, Yano K. Peripheral Artery Disease and Cardiovascular 
Risk Factors in the Elderly. The Honolulu Heart Program. Arterioscler Thromb 
Vasc Biol. 1996 ; 16 : 1495-1500 


[107] Allison MA, Criqui MH, McClelland RL, Scott JM, McDermott MM, Liu K, 
Folsom AR, Bertoni AG, Sharrett AR, Homma S, Kori S. The effect of novel 
cardiovascular risk factors on the ethnic-specific odds for peripheral arterial 
disease in the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA). J Am Coll Cardiol 
2006 ; 48 : 1190-7. 
108] KannelWB, McGee DL. Update on some epidemiologic features of 
intermittent claudication : the Framingham Study. J Am Geriatr Soc. 1985 ; 
33 : 13-18. 
109] Vogt MT, Cauley JA, Kuller LH, et al. Bone mineral density and blood 
low to the lower extremities : the study of osteoporotic fractures. J Bone 
Miner Res 1997 ; 12 : 283-289. 

110] van der Klift M, Pols HA, Hak AE, et al. Bone mineral density and the 
risk of peripheral arterial disease : the Rotterdam Study. Calcif Tissue Int 
2002 ; 70 : 443-449, 
1] Askew CD, Green S, Walker PJ, et al. Skeletal muscle phenotype is 
associated with exercise tolerance in patients with peripheral arterial disease. 
Vasc Surg 2005 ; 41 : 802-807. 
112] Vogt MT, Cauley JA, Kuller LH, et al. Prevalence and correlates of lower 
emity arterial disease in elderly women. Am J Epidemiol. 1993 ; 137 : 559- 





= 





LU 


Katsilambros NL, Tsapogas PC, Arvanitis MP, et al. Risk factors for lower 
emity arterial disease in non-insulindependent diabetic persons. Diabet 
. 1996 ; 13 : 243-246. 


Wattanakit K, Folsom AR, Selvin E, et al. Risk factors for peripheral 
rterial disease incidence in persons with diabetes : The Atherosclerosis Risk in 
ommunities (ARIC) Study. Atherosclerosis. 2005 ; 180 : 389-397. 


115] Fonarow GC, Horwich TB, Hamilton MA, et al. Obesity, weight 
reduction and survival in heart failure : reply. J Am Coll Cardiol 2002 ; 39: 
1563- 4. 


116] Allison DB, Zannolli R, Faith MS, et al. Weight loss increases and fat loss 
decreases all-cause mortality rates : results from two independent cohort 
udies. Int J Obes Relat Metab Disord 1999 : 23 : 603-11. 


117] Sierra-Johnson J, Romero-Corral À, Somers VK, et al. Prognostic 
portance of weight loss in patients with coronary heart disease regardless 
initial body mass index. Eur Cardiovasc Prev Rehabil 2008 ; 15 : 336-40. 


118] Sorensen TI. Weight loss causes increased mortality : pros. Obes Rev 
2003 ; 4: 3-7. 

119] Klein S, Burke LE, Bray GA, Blair S, Allison DB, Pi-Sunyer X, Hong Y, Eckel 
RH. Clinical Implications of Obesity With Specific Focus on Cardiovascular 
Disease A Statement for Professionals From the American Heart Association 
Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabolism. Circulation 2004 ; 
110 ; 2952-2967. 


120] Lavie CJ, Morshedi-Meibodi A, Milani RV. Impact of cardiac 
rehabilitation on coronary risk factors, inflammation, and the metabolic 
syndrome in obese coronary patients. J Cardiometab Syndr 2008 ; 3 : 136-40. 


121] Tuomilehto J, Lindstrôm J, Eriksson JG, et al. Prevention of type 2 
diabetes mellitus by changes in lifestyle among subjects with impaired glucose 
olerance. N Engl J Med 2001 ; 344 : 1343-50. 


122] Milani RV, Lavie CJ. Prevalence and profile of metabolic syndrome in 
patients following acute coronary events and effects of therapeutic lifestyle 
change with cardiac rehabilitation. Am J Cardiol 2003 ; 92 : 50-4. 

123] Eilat-Adar $, Eldar M, Goldbourt U. Association of intentional changes in 
body weight with coronary heart disease event rates in overweight subjects who 
have an additional coronary risk factor. Am J Epidemiol 2005 ; 161 : 352-8. 
124] Connolly HM, Crary JL, McGroom MD, et al. Valvular heart disease 
associated with fenfluramine-phentermine. N Engl J Med 1997 ; 337 : 581-8. 
125] Albenhaim L, Moride Y, Brenot F, et al. Appetite-suppressant drugs and 
he risk of primary pulmonary hypertension. International primary pulmonary 
hypertension study group. N Engl J Med 1996 ; 335 : 609-16. 


= 


el s 
= 





(e] 




















Risque cardiovasculaire 





126] Adams TD, Gress RE, Smith SC, et al. Long-term mortality after gastric 
bypass surgery. N Engl J Med 2007 ; 357 : 753- 61. 

127] Sjôstrôm L, Narbro K, Sjôstrôm CD, et al. Effects of bariatric surgery on 
mortality in Swedish obese subjects. N Engl J Med 2007 ; 357 : 741-52. 

28] Christou NV, Sampalis JS, Liberman M, et al. Surgery decreases long- 
term mortality, morbidity, and health care use in morbidly obese patients. Ann 


Surg 2004 ; 240 : 416 -24. 
29] Batsis JA, Sarr MG, Collazo-Clavell ML, et al. Cardiovascular risk after 
bariatric surgery for obesity. Am J Cardiol 2008 ; 102 : 930 -7. 


130] Li Z, Maglione M, Tu W, et al. Meta-analysis : pharmacologic treatment 
of obesity. Ann Intern Med. 2005 ; 142 : 532-546. 


131] Hamer M, Chida Y. Walking and primary prevention : a metaanalysis of 
rospective cohort studies. Br J Sports Med 2008 ; 42 : 238-243. 

32] Rosengren A, Wilhelmsen L. Physical activity protects against coronary 
death and deaths from all causes in middle aged men. Evidence from a 20 
year follow up of primary prevention study in Goteburg. Ann Epidemiol 1997 ; 
7 : 69-67. 

133] Paffenbarger R, Hyde RT, Wing AL, Lee IM, Jung DL, Kampret 
association of changes in physical-activity level and other lifestyle 
characteristics with mortality amoung men. N Engl J Med 1993 ; 328 
545. 
134] Franco O, De Laet C, Peeters À, Jonker J, Mackenbach J, Nusselder W. 
Effects of physical activity on life expectancy with cardiovascular disease. Arch 
ntern Med 2005 ; 165 : 2355-2360. 

35] Balady GJ, Williams MA, Ades PA, Bittner V, Comoss P, Foody 
Franklin B, Sanderson B, Southard D. Core Components of Cardiac 
Rehabilitation/Secondary Prevention Programs : 2007 Update A Scien 
Statement From the American Heart Association Exercise, Cardiac 
Rehabilitation, and Prevention Committee, the Council on Clinical Cardiology ; 
the Councils on Cardiovascular Nursing, Epidemiology and Prevention, and 
Nutrition, Physical Activity, and Metabolism ; and the American Association of 
Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation. Circulation 2007 ; 115 : 2675- 
2682. 

36] Boone-Heinonen J, Evenson KR, Taber DR, Gordon-Larsen P. Walking for 
revention of cardiovascular disease in men and women : a systematic review 
f observational studies. Obesity Rev 2009 ; 10 : 204-217. 

37] Antithrombotic Trialists'(ATT) Collaboration. Aspirin in the primary and 
secondary prevention of vascular disease : collaborative meta-analysis of 
individual participant data from randomised trials. Lancet 2009 ; 373 : 1849- 
60. 
38] CAPRIE steering committee. À randomised, blinded, trial of clopidogrel 
versus aspirin in patients at risk of ischaemic events (CAPRIE). Lancet 1996 ; 
348 : 1329-30. 

139] Bhatt DL, Fox KA, Hacke W, Berger PB et al. Clopidogrel and aspirin versus 
aspirin alone for the prevention of atherothrombotic events. N Engl J Med. 
2006 ; 354 : 1706-17. 

40] Peto R, Gray R, Collins R, Wheatley K, Hennekens C, Jamrozik K, et al. 
Randomised trial of prophylactic daily aspirin in British male doctors. Br Med 
(Clin Res Ed). 1988 ; 296 : 313-6. 





B. The 


: 538- 








M, 





ific 





TD 











41] Final report on the aspirin component of the ongoing Physicians'Health 
Study. Steering Committee of the Physicians'Health Study Research Group. N 
Engl J Med. 1989 ; 321 : 129-35. 


42] Thrombosis prevention trial : randomised trial of low-intensity oral 
nticoagulation with warfarin and low-dose aspirin in the primary prevention 
of ischaemic heart disease in men at increased risk. The Medical Research 
Council's General Practice Research Framework. Lancet. 1998 ; 351 : 233-41. 
43] Hansson L, Zanchetti À, Carruthers SG, Dahlôf B, Elmfeldt D, Julius S, et 
al. Effects of intensive blood-pressure lowering and low-dose aspirin in 
patients with hypertension : principal results of the Hypertension Optimal 
Treatment (HOT) randomised trial. HOT Study Group. Lancet. 1998 ; 351: 
1755-62. 


144 


v 








de Gaetano G ; Collaborative Group of the Primary Prevention Project. 
Low-dose aspirin and vitamin E in people at cardiovascular risk : a randomised 
trial in general practice. Collaborative Group of the Primary Prevention Project. 
Lancet 2001 ; 357 : 89-95, 


145] Ridker PM, Cook NR, Lee IM, Gordon D, Gaziano JM, Manson JE, et al. 
A randomized trial of low-dose aspirin in the primary prevention of 
cardiovascular disease in women. N Engl J Med. 2005 ; 352 : 1293-304. 


146] Ogawa H, Nakayama M, Morimoto T, Uemura S, Kanauchi M, Doi N, 
innouchi H, Sugiyama $, Saito Y, for the Japanese Primary Prevention of 
Atherosclerosis With Aspirin for Diabetes (JPAD) Trial Investigators. Low-dose 
aspirin for primary prevention of atherosclerotic events in patients with type 2 
diabetes. À randomized controlled trial. JAMA 2008 : 300 : 2134-2141. 


147] Belch J, MacCuish A, Campbell I, Cobbe S et al. Prevention of 
Progression of Arterial Disease and Diabetes Study Group ; Diabetes Registry 
Group ; Royal College of Physicians Edinburgh. The prevention of progression 
of arterial disease and diabetes (POPADAD) trial : factorial randomised placebo 
controlled trial of aspirin and antioxidants in patients with diabetes and 
asymptomatic peripheral arterial disease. BMJ 2008 ; 337 : a1840. 


148] Fowkes FGR, Price JF, Stewart MCW, Butcher |, Leng GC, Pell ACH, 
Sandercock PAG, Fox KAA, Lowe GDO, Murray GD, for the Aspirin for 
Asymptomatic Atherosclerosis trialists, AAA : Randomised controlled trial of 
ow dose aspirin in the prevention of cardiovascular events and death in 
subjects with asymptomatic atherosclerosis. Eur Soc Cardiology Congress 
2009, Barcelona, Spain, September 2009. 


149] US. Preventive Services Task Force. Aspirin for the Prevention of 
Cardiovascular Disease : U.S. Preventive Services Task Force Recommendation 
Statement. Ann Intern Med. 2009 ; 150 : 396-404. 


150] Bhatt DL, Marso SP, Hirsch AT, Ringleb PA, Hacke W, Topol EJ. Amplified 


benefit of clopidogrel versus aspirin in patients with diabetes mellitus. Am J 
Cardiol 2002 15 ; 90 : 625-8. 


151] Le Guyader A, Pacheco G, Seaver N, Davis-Gorman G, Copeland J, 
McDonagh PF. Inhibition of platelet GPIlb-Illa and P-selectin expression by 
aspirin is impaired by stress hyperglycemia. J Diabetes Complications. 2009 ; 
23: 65-70. 


152] Sanderson S, Emery J, Baglin T, Kinmonth AL. Narrative review : aspirin 
resistance and its clinical implications. Ann Intern Med 2005 ; 142 : 370-80. 























317 





Athérosclérose 





Mesure de l’épaisseur 
intima-media 





C. Boulon — F. Luizy — F. Becker 


Après les premiers travaux de Pignoli [1] dans les années 
1985, et le développement en France de logiciels de mesures 
semi-automatiques sous l’impulsion d’A. Simon et M. Mas- 
soneau [2] et de P.-J. Touboul [3], la mesure de l’épaisseur 
intima-média (EIM) de la carotide commune est longtemps 
restée confidentielle, considérée comme un mythe ou sans 
intérêt par ses détracteurs. 


Elle est devenue une réalité depuis la publication au début des 
années 2000 d’études prospectives portant sur des cohortes 
importantes, qui montraient sa valeur prédictive comme 
marqueur du risque cardiovasculaire (RCV) chez les patients 
avec facteurs de risque cardiovasculaires (FDR). L’augmenta- 
tion de l’EIM est associée aux FDR et à l’incidence des événe- 
ments cardiovasculaires. L'échographie carotide doit être 
réalisée selon le protocole de l’étude ARIC [4], étude épidé- 
miologique qui rapporte les valeurs de l’'EIM selon l’âge, le 
sexe et l’origine ethnique. 


ÉCHOGRAPHIE, PAROI ARTÉRIELLE 
ET ATHÉROTHROMBOSE 


En pratique clinique quotidienne, l’écho-Doppler cervical 
permet l'identification des lésions athérothrombotiques évo- 
luées, qu’elles soient sténosantes ou occlusives. 


Z 


Dans le cadre de l'évaluation du risque cardiovasculaire, 
’échographie haute définition permet d’identifier les zones 
d’épaississement pariétal et plaques non occlusives qui repré- 
sentent les stades précoces de lathérothrombose. 


En échographie mode B, le mur proximal et le mur distal de 
la carotide commune présentent deux lignes échogènes cor- 
respondant au contraste important des interfaces limitant 
d’une part la lumière et l’intima, d’autre part la média et 
l’adventice. Les études anatomiques et histologiques de corré- 
lation ont défini ces lignes comme étant le complexe intima- 
média [1-5]. L'épaisseur mesurée prend en compte les cou- 
ches intimale et médiale et représente le complexe intima- 
média (fig. 7-18). 

L’échographie carotidienne visualise la paroi artérielle, mais 
n’en permet pas une analyse histologique telle que définie en 
anatomopathologie par Stary dans la classification de l'AHA. 
[6], mais ’augmentation de l’EIM est un signe d’alerte sus- 
pect de lésions infracliniques. 


MESURE DE L'EIM 


Technique 

La mesure est effectuée au niveau du mur distal de la carotide 
commune, deux centimètres en amont de la bifurcation, sur 
une longueur de 10 à 20 mm. 
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Figure 7-18. La mesure informatisée de l'EIM permet de détecter 
l'athérosclérose au stade infraclinique. 


L'évaluation de l’'EIM nécessite une sonde linéaire haute 
définition large bande de haute fréquence et requiert un 
logiciel informatique de mesures automatiques prenant en 
compte plusieurs points (150 à 200 points) qui sont ensuite 
moyennés. 
Les stations de travail exportées sont soumises au marquage 
CE (Communauté européenne) ou FDA (Food and Drug 
Administration) et calibrées sur un fantôme. Les logiciels 
embarqués sur les machines de différentes marques devraient 
être calibrés sur fantôme standardisé. Un calibrage de la 
sonde, de la machine et du logiciel est recommandé chaque 
année. 
Le logiciel donne un index de qualité qui doit être > 50 % 
pour considérer la mesure comme exploitable. 
Ces logiciels largement répandus permettent d'améliorer la 
reproductibilité sous réserve d’une imagerie de qualité, d’un 
protocole strict d’acquisition des images ou des boucles 
d'images et d’une définition claire des paramètres mesurés. 
La mesure manuelle de l'EIM par caliper n’est ni fiable ni repro- 
ductible, et non acceptable par les règles de bonne pratique. La 
mesure semi-automatique reste opérateur-requérant et aussi 
sujette à de grandes variations entre les logiciels, même lorsque 
les mesures sont effectuées sur la même image [6]. 


Recueil de l'image 

Après un balayage transversal de l’axe carotide pour repérer 
le niveau de la bifurcation et la présence d’éventuelles pla- 
ques, la sonde est orientée selon l’axe longitudinal de l’artère 
carotide commune (ACC). 


Des voies d’abord antérieures, latérales ou postérieures sont 

possibles : 

— par une voie d’abord antérieure, la sonde située dans la 
gouttière carotide est proche de la carotide commune, et le 
champ de focalisation trop proche altère la définition spa- 
tiale. Cette voie d'approche est à éviter ; 

— par une voie d’abord latérale ou postérieure, l’interposition 
de la veine jugulaire interne ou du muscle sterno-cléïdo- 
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mastoïdien éloigne l'ACC du plan cutané, ce qui permet 
une zone de focalisation optimale et une visualisation sur le 
même plan de coupe du mur proximal et du mur distal (fig. 7- 
19 à 7-21). 
La profondeur d'exploration choisie est au maximum de 
4 cm, sans utiliser de zoom à la lecture. 


La gamme dynamique doit être Z 60 dB, et la focalisation 
réglée dans la zone d’intérêt ; 

la courbe TGC et le gain à la réception sont ajustés pour limi- 
ter les faux échos et les artefacts de construction. 


L'utilisation d’une sonde linéaire haute fréquence associée à 
un système de construction à balayages multi-incidences 
réduit les artefacts et augmente la dynamique de contraste 
(fig. 7-22). 





Figure 7-19. Abords échographiques de l'ACC. 
1 : tête en extension et rotation externe ; 2 : abord antérieur ; 3 : abord latéral ; 
4 : abord postérieur. 
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Figure 7-20. Station de travail exportée. Mesure de l'EIM du mur 
proximal. 
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L'utilisation d’une sonde microconvexe ne permet une défi- 
nition correcte du mur distal qu’au tiers médian du secteur 
(fig. 7-23). 
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Figure 7-21. Mur distal. 

La visualisation sur la même coupe du mur proximal et du mur distal confirme 
l'alignement axial optimal. La qualité de la mesure de l'EIM du mur proximal et 
du mur distal assure du bon réglage des paramètres de la machine qui sont opé- 
rateur-requérants. 





Figure 7-22. 1. Image conventionnelle. 2. Image compound : 
balayage multi-incidences. 
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Figure 7-23. 1. Sonde microconvexe : définition limitée du mur distal. 2 : EIM = 0,734 mm ; L =9 mm; 1Q = 0,93. 





Figure 7-24. Persistance trop importante : technique et mesures non 
pertinentes. 
EIM lissée non différenciée. EIM = 0,360 mm ; IQ = 0,24. 


Une persistance d’image trop importante réduit le contraste des 
interfaces et altère la qualité de la mesure (fig. 7-24 et 7-25b). 
Un gain à la réception trop élevé sature la paroi et génère des 
faux échos (fig. 7-25a). 

Les paramètres d’acquisition doivent être sauvegardés dans les 


préréglages de léchographe pour être appelés lors des examens 
suivants. 


La sonde doit respecter l’axe de l’ACC, et Le plan de la 
sonde doit être strictement parallèle au plan de l'artère, 
conditions pour une mesure orthogonale fiable et repro- 
ductible (fig. 7-26). 

Lorsque le plan de ACC est oblique par rapport au transduc- 
teur, la mesure de l’EIM effectuée n’étant pas perpendiculaire 
à la paroi entraîne une surestimation de l’épaisseur (fig. 7-25d 
et 7-27). 

Lorsque la sonde n’est pas alignée selon le grand axe de 
PACE, la coupe du mur distal est « oblique », avec informa- 
tion limitée au segment moyen du champ d’exploration de la 
sonde et perte de l'interface intima-media au niveau des 
champs latéraux (fig. 7-25c). 


L’extrémité inférieure de la sonde reposant par l’intermé- 
diaire du 3° doigt sur l'articulation sterno-claviculaire per- 


met d’avoir une position fixe et reproductible dans le temps, 
couvrant l’ensemble du trajet de PACC cervicale jusqu’au 
niveau de la bifurcation carotide où siège un épaississement 
pariétal physiologique (cf. fig. 7-19 et 7-21). Le repérage de 
structures anatomiques adjacentes telles que l’artère thyroï- 
dienne inférieure, les apophyses transverses, le bord supé- 
rieur du cartilage thyroïde, permet de reproduire le même 
plan de coupe lors du suivi du patient. Certains logiciels 
exportés sont équipés de systèmes de repérage ou de masque 
permettant la reproductibilité du plan de coupe lors d’exa- 
mens itératifs. 


L'utilisation d’un un arc de Meïjer permet d’avoir un repé- 
rage gradué de l’incidence de la sonde (figure 7-28). 


La mesure est recueillie au niveau du segment distal de PACC, 
1 cm en amont de la bifurcation carotide. 


La mesure doit être effectuée en diastole, car en systole la 
composante statique de la pression systolique comprime la 
paroi et réduit l'EIM. 


Résultat 

La mesure est effectuée sur une longueur de 10 à 20 mm, et 
le traitement est réalisé à partir des images numériques archi- 
vées sur le disque dur. En fonction des logiciels différents 
paramètres sont calculés (fig. 7-29 et 7-30) : 


— la longueur prise en compte ; 

— le nombre de points mesurés, et l'index de qualité représen- 
tant le nombre de points pris en compte par rapport à la 
longueur de la mesure ; 

— l'EIM moyenne, l’'EIM maximale, l'EIM minimale, l’écart 
type ; 

— le diamètre diastolique media-media. 

La mesure doit être bilatérale et les EIM moyennes des murs 

distaux des ACC droite et gauche doivent être reportées, de 

même que les diamètres. 

L’épaisseur intima-média de ACC gauche est physiolo- 

giquement plus importante que celle de ACC droite, aussi 

bien chez l’homme que chez la femme. Cette constatation 
serait en rapport avec l’alignement anatomique de l’aorte 
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Figure 7-25. Acquisition opérateur-requérante : erreurs à éviter. 
a : gain trop élevé. b : trop de persistance. c : coupe non alignée. d : ACC non 
parallèle. 
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Figure 7-26. 1. ACC parallèle : définition +++. 2. ACC oblique : défi- 
nition — ——. Figure 7-27. 1. EIM = 0,775 mm. 2. EIM = 0,783 mm. 


ascendante et de lP'ACC gauche, dont les vitesses plus 
importantes que celles de l'ACC droite entraïîneraient un  Différenciation EIM et plaque 


stress pariétal plus important par augmentation des forces La présence ou l’absence de plaques conjointe à une augmen- 
de cisaillement et une FIM physiologiquement plus mar- tation de l’EIM permet une meilleure estimation de la mala- 
quée. die infraclinique. La présence de plaques augmente le risque 
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Figure 7-28. Utilisation d'un un arc de Meijer. 


E= 0,56 +0,06 mm M 
D= 568+0.06 mm 
Nb=225 10=93% 








Figure 7-29. Stations de travail externes intégrant d'autres fonction- 
nalités. 


E = épaisseur moyenne ; D = diamètre ; Nb = nb de points mesurés ; 1Q = Index 
de qualité ; max : épaisseur maximale ; moy : épaisseur moyenne ; min : épais- 
seur minimale. 





Figure 7-30. Logiciel embarqué sur l'échographe. 


CV et la mortalité toutes causes. [7]. Plusieurs études dont 

celles de Salonen en 1993 (Monica study) concluent que le ris- 

que relatif d’infarctus du myocarde est multiplié par 4 en pré- 
sence d’une plaque, alors qu’il est de 2,1 avec une FIM 

> 1 mm en l'absence de plaque [8]. 

Les conférences de consensus de Manheiïm en 2004 et 2006 

[9, 10] et le Consensus du groupe de travail de l'American 

Society of Echocardiography et de la Society of Vascular Medi- 

cine sur l’Intima Media Task Force en 2008 {[11, 12] ont défini 

les caractéristiques et requis pour l’application de l’échogra- 
phie à l'estimation du RCV : 

— l’'EIM correspond à une structure pariétale en double ligne 
du mur proximal et distal mise en évidence sur la coupe 
longitudinale en échographie mode B ; 

— la plaque correspond à un épaississement focal de la paroi 
saillant dans la lumière artérielle : 

— d’au moins 0,5 mm en valeur absolue, 
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Figure 7-31. Plaque ACC - ACI (artère carotide interne). 


— ou de 50 % par rapport à l’EIM adjacente, 

— ou ayant une épaisseur > 1,5 mm (fig. 7-31). 
Le bulbe ou la bifurcation carotide sont la localisation préfé- 
rentielle des plaques. 
La présence d’un cône d'ombre acoustique peut aussi être 
notée, mais une caractérisation plus fine de la plaque en mode 
B n'apporte rien de plus à la valeur prédictive de la plaque 
dont la présence représente en elle-même un risque indépen- 
dant de sa structure [13, 14]. 
L'installation lente des remaniements athéroscléreux de la 
carotide n’est pas systématiquement linéaire ou progressive 
dans le temps, et sa localisation principale dépend du ou des 
FDR dominants, ou de facteurs familiaux favorisants. Ainsi, 
certains patients présentent des plaques du bulbe carotide sans 
altération de l’'EIM de lPACC. Il s’agit le plus souvent de 
patients jeunes présentant une hypercholestérolémie génétique 
ou familiale isolée, ou d’un diabète favorisant le développe- 
ment d’une plaque du bulbe carotide. Ce contexte clinique sans 
association à d’autres FDR, telle l'hypertension artérielle fac- 
teur favorisant l’épaississement de la composante médiale de 
PACC, expliquerait le développement de plaque de la bifurca- 
tion carotide sans augmentation de l’EIM [9]. Cette situation a 
été longtemps considérée comme paradoxale, mais la seule pré- 
sence de la plaque est un marqueur péjoratif du risque. 
La différenciation entre EIM et plaque est importante car les 
études épidémiologiques ont montré que l’épaississement 
pariétal est à différencier du développement de la plaque en 
fonction de la localisation anatomique, de l’histoire naturelle, 
des FDR et de la valeur prédictive d'événements cardiovascu- 
laires. 

L'augmentation de l’'EIM n’est pas forcément synonyme d’athé- 

rosclérose, en particulier en l'absence de plaque. Elle correspond 

à une atteinte pariétale infraclinique, marqueur du RCV. 


EIM MARQUEUR DU RISQUE 
CARDIOVASCULAIRE 


Estimation clinique du risque 

Le NCEP II recommande le score de Framingham pour esti- 
mer le risque à 10 ans de décès coronaire ou d’infarctus du 
myocarde [14]. 

Ce score qui prend en compte l’âge, le sexe, le niveau de cho- 
lestérol total et HDL cholestérol, le niveau de pression systo- 
lique et diastolique, l’existence ou non d’un tabagisme, la 
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présence ou non d’un diabète, a des limites potentielles car il 

n'évalue pas l'importance ni l'ancienneté du tabagisme et du 

diabète, et Le risque CV est évalué à10 ans et non sur la durée 
de vie (fig. 7-32) : 

— les femmes qui développent plus tardivement la maladie CV 
peuvent être classées en faible risque CV malgré une atteinte 
infraclinique silencieuse ; 

—les patients présentant un seul FDR mais de niveau très 
élevé peuvent être sous-classés ; 

— les antécédents familiaux de maladie CV précoce ne sont 
pas pris en compte ; 

— certains FDR tels le tabagisme ou le diabète sont notés sans 
gradation, alors qu’il existe un continuum entre le niveau 
du FDR et le RCV ; 

— l’âge est le premier FDR du score de Framingham qui 
ignore les variations individuelles de la charge athéro- 
scléreuse d’un âge avancé [15]. 


Estimation clinique et échographique du risque 

Le RCV évalué par huit études prospectives ayant inclus cha- 

cune plus de 1 000 sujets [4, 17-19] a montré que l’EIM était 

significativement associé au risque de survenue d’infarctus du 
myocarde, d'AVC, de mortalité coronaire, ou d’un critère 
combinant ces items : 

— dans plusieurs études, les risques relatifs associés aux 
niveaux les plus hauts de l’EIM étaient suffisamment élevés 
(> 2) pour envisager l’affinement de la prédiction du risque 
par évaluation de l’'EIM chez les sujets correctement sélec- 
tionnés [4, 8, 17-19]; 

— l'étude ARIC (Afherosclerosis Risk in Communities Study) 
comportant 12 841 sujets âgés de 45 à 64 ans dont 57 % de 
femmes apportent les données les plus solides sur un suivi de 
5,2 ans [13]. L'augmentation de 0,19 mm de l’EIM sur l'ACC 
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Figure 7-32. Étude PARC-AALA : EIM, plaque et score de Framingham 
en Asie, Afrique et Amérique latine. 
AIM : Asie = 0,683 + 0,003, Amérique latine et Afrique = 0,699 + 0,004. 
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est associée à un RR (risque relatif) d’angor, d’infarctus du 
myocarde ou de décès de 1,08 (1C95 % 0,91-1,27) chez les 
hommes et de 1,46 (1C95 % 1,22-1,74) chez les femmes ; 

— l'étude CHS (Cardiovascular Health Study) incluant 
4 476 sujets de plus de 65 ans dont 39 % de femmes, sur un 
suivi de 6,2 ans, a montré un RR d’infarctus du myocarde 
de 1,24 (1C95 % 1,12-1,38) pour une augmentation de 
0,20 mm de l’EIM au niveau de l’ACC, et un RR d’AVC du 
même ordre [17]. 

La relation entre l'augmentation de l’'EIM et lincidence 

d'événements CV a été établie sur un large éventail d’âges, 

mais les données les plus consistantes sont dans les tranches 
d’âge 42-74 ans. 

Six études observationnelles prospectives ayant inclus cha- 

cune plus de 1 000 sujets [14, 19, 22, 21] ont montré le pou- 

voir prédictif de la présence de plaques carotides. Dans ces 
études, les RR d'événements sont légèrement plus élevés que 
ceux observés avec l’augmentation de l'EIM. 


Estimation du risque intermédiaire 

La mesure de l’EIM et la détection des plaques carotides 

seraient l’examen le plus pertinent pour affiner l'évaluation 

du RCV chez les sujets classés à faible risque ou risque inter- 
médiaire par le score NCEP III de Framingham mais présen- 
tant un FDR de haut niveau : 

— antécédents familiaux de maladie CV précoce chez les 
parents du ler degré (homme < 55 ans, femme < 65 ans) ; 
— sujets < 60 ans avec un FDR isolé mais d'intensité sévère, 

par exemple une dyslipidémie génétique ; 

— femmes < 60 ans avec au moins deux FDR cardiovasculaire. 

La prescription d’un traitement préventif dans ce groupe est 

à discuter mais ne peut être formelle [11, 22-25] : 

— le test ultrasonique doit être envisagé si le niveau d’intensité 
des traitements préventifs est incertain, ou si des données 
complémentaires sont nécessaires pour évaluer Patteinte 
infraclinique et le niveau du RCV ; 

— chez les sujets présentant une athérosclérose clinique et res- 
pectant un préventif traitement optimal, le test ultrasonique 
n’est pas nécessaire car il n’est pas susceptible de modifier 
la nature de la conduite thérapeutique ; 

— des mesures successives de l’'EIM pour évaluer sa progres- 
sion ou sa régression ne sont pas recommandées en prati- 
que clinique. 

L'étude METEOR [26] a cependant montré que les sujets 

d’âge moyen à RCV faible ou intermédiaire et EIM augmen- 

tée bénéficiaient d’un traitement par statine, alors que l’indi- 
cation thérapeutique préventive n’aurait pas été portée sur le 
seul score clinique. Ces résultats sont à considérer avec pru- 
dence en attendant des études prospectives randomisées. 
Ces recommandations de pratique clinique sont basées sur les 
meilleures données observationnelles disponibles. 
En l’absence d’études randomisées contrôlées, l'amélioration de 
la prédiction du risque par la mesure de l’EIM ou la détection de 
plaque nécessite plus de travaux pour déterminer si les thérapeu- 
tiques préventives induites améliorent le devenir du patient et 
réduisent son RCV. 
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EIM ET NORMALITÉ 


Abaques de normalité 

Il est important de comparer le résultat des valeurs indivi- 
duelles d'EIM d’un sujet donné à une base de données nor- 
matives publiée, en fonction de l’âge, du sexe, et de l’ethnie. 
Plusieurs études prospectives menées dans divers pays mon- 
trent que les valeurs moyennes normales pour l’âge varient 
d’un continent à l’autre mais aussi d’un pays à l’autre sur le 


même continent. 
En Europe, les études : 


— Edimburgh artery study menée en Ecosse et publiée en 1997 
[27] ; 

— suédoise comparée à une population française publiée en 
2000 [28] ; 

— AXA réalisée en France et publiée en 2002 [29] ; 

— Malmô diet & cancer conduite en Suède et publiée en 2005 
[30] ; 

— CAPS réalisée en Allemagne et publiée en 2006 [31] ; 

— PARC menée en France et publiée en 2009 [32, 33]; 

montrent que les valeurs moyennes rapportées à l’âge et au 

sexe sont différentes et varient au 75° percentile de 0,15 à 

0,20 mm d’une population à l’autre, en particulier chez les 

sujets entre 45 et 50 ans. 


La différence est encore plus marquée en Amérique du Nord. 


En Amérique latine, en Afrique de l’Est ou en Asie [34] les étu- 
des de normalité réalisées selon le même protocole avec des 
stations de travail et logiciels identiques et normés (PARC- 
AALA study) montrent la variabilité des valeurs moyennes en 
fonction du sexe, mais surtout de l’ethnie. Il en est de même 
pour le pourcentage de plaques carotides (fig. 7-33). 

Le protocole de recueil et d’analyse du signal est important à res- 

pecter pour garantir la précision et la reproductibilité des mesu- 

res. Les résultats doivent être comparés aux abaques nationaux 
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Figure 7-33. Étude PARC-AALA : variation globale de l’EIM et du % 
plaque. 


ou ethniques pour éviter de faire passer abusivement un patient 
d’un niveau de risque à un niveau supérieur ou inférieur, car le 
passage au percentile supérieur multiplie par 3 le risque d'AVC 
ou d’infarctus du myocarde. 
En France, les valeurs moyennes normales pour l’âge par rap- 
port au sexe chez les patients sans FDR sont données par 
létude AXA et l’étude PARC dans les tableaux 7-13 et 7-14. 
Chez les sujets sans FDR ni antécédents cardiovasculaires cli- 
niques : 
— l'étude AXA montre que : 

—VEIM est plus importante chez l’homme que chez la 
femme, 

—le complexe intima-média de l'ACC est physiologique- 
ment plus épais à gauche qu’à droite, 

— l’'EIM évolue progressivement avec l’âge ; 

- l'étude PARC exprime des valeurs d’'EIM globales moyen- 
nées entre le côté droit et le côté gauche : 

—PEIM est plus élevée chez l’homme que chez la femme 
avec une différence significative de 0,021 mm (1C95 % 
0,014-0,027) quel que soit l’âge (fig. 7-34), 

— l'EIM augmente parallèlement avec l’âge quel que soit le 
sexe (fig. 7-35). 


Tableau 7-13. Étude AXA 2002-2003 : valeur moyenne normale de l'EIM en fonction de l'âge et du sexe mesurée en France sur le mur distal de 


l'artère carotide commune. 



































à HOMMES FEMMES 
AGE (ANS) 
< 30 31-40 41-50 > 50 < 30 31-40 41-50 > 50 
ACC DROITE 
25° percentile 0,39 0,42 0,46 0,46 0,39 0,42 0,44 0,50 
50€ percentile 0,43 0,46 0,50 0,52 0,40 0,45 0,48 0,54 
75° percentile 0,48 0,50 0,57 0,62 0,43 0,49 0,53 0,59 
ACC GAUCHE 
25° percentile 0,42 0,44 0,50 0,53 0,30 0,44 0,46 0,52 
50€ percentile 0,44 0,47 0,55 0,61 0,44 0,47 0,51 0,59 
75° percentile 0,49 0,57 0,61 0,70 0,47 0,51 0,57 0,64 











Simon A et al. J Hypertens 2002 ; Denarie N et a/. Atherosclerosis 2000. 


324 


Risque cardiovasculaire 





Tableau 7-14. Étude PARC 2002-2003 : valeur moyenne normale de l'EIM en fonction de l'âge et du sexe dans une population française de 


6 500 patients. 





HOMMES SANS FACTEUR DE RISQUE 


FEMMES SANS FACTEUR DE RISQUE 





EIM Moy. 


EIM Moy. 

















ÂGE (ANS) NB. 1C95 % ÂGE (ANS) NB. 1C95 % 
(MM) (MM) 
30-39 69 0,623 0,600-0,646 30-39 78 0,585 0,570-0,600 
40-49 102 0,653 0,636-0,670 40-49 139 0,636 0,622-0,650 
50-59 135 0,713 0,694-0,731 50-59 153 0,679 0,666-0,693 
60-69 93 0,757 0,731-0,784 60-69 120 0,742 0,723-0,760 
70-79 82 0,809 0,783-0,835 70-79 79 0,770 0,748-0,791 





Touboul PJ et al. Cerebrovasc Dis 2009. 
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Figure 7-34, EIM ACC gauche > EIM ACC droite quel que soit le sexe, 
chez les sujets sans FDR. 
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Figure 7-35. Évolution de l'EIM en fonction de l’âge et du sexe en 
absence de FDR. 
La DS (déviation standard) + 2 correspond à 95 % de la population. 
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Les valeurs obtenues chez un patient doivent être comparées à la 
base de données normative utilisée en la référençant. 
L'évaluation du risque par mesure de l’EIM doit prendre en 
compte le calcul du score clinique qui y est associé avant de se 
prononcer sur un niveau de risque. 


Relation EIM et Score Clinique de RCV 

Dans l’étude PARC [30, 31], multicentrique prospective 
réalisée en France dans 246 centres certifiés ayant inclus 
6 416 patients selon un protocole strict et lecture centralisée 
des données, les résultats portant sur 5 433 patients mon- 
trent que : 


A 


Après ajustement à l’âge et au sexe, l’EIM augmente significa- 
tivement à partir de 35 ans en présence de facteurs de risque. 
La courbe de progression est parallèle (1C95 %) à la courbe 
des sujets sans facteur de risque, quelle que soit la tranche 
d’âge, avec une augmentation moyenne de 0,049 mm pour 
chaque tranche d’âge de 10 ans (fig. 7-36). 

Les valeurs de l’ACC gauche sont plus élevées qu’à droite avec 
une différence moyenne significative de 0,021 mm (1C95 % 
0,014-0,027). 


mm 
0,80 


0,75 


0,70 


Pas de FDR 
Avec FDR 


0,65 


0,60 
PARC, FL 
[30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 
Tranches d'âges 


Figure 7-36. Augmentation significative de l'EIM avec les FDR à partir 
de 40 ans. 


0,55 
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Chaque FDR additionnel augmente progressivement l’'EIM 
quelle que soit la tranche d’âge. L'augmentation est propor- 
tionnelle au nombre de FDR considérés. Aucun patient entre 
30 et 39 ans n'avait plus de 3 FDR (fig. 7-37). 

Il existe une relation entre le score moyen de Framingham 
comparé à chaque quartile d’EIM en fonction de l’âge et du 
sexe. Le score de Framingham augmente significativement 
pour chaque quartile d'EIM (p < 0,001), quel que soit l’âge, 
avec une corrélation plus faible pour les tranches d’âge 
< 50 ans (fig. 7-38). 

La déviation standard moyenne relative aux erreurs de 
mesure est de 0,00185 mm, reflétant un haut niveau de 
concordance de la mesure, mettant en évidence l'intérêt de la 
formation et de la certification des praticiens, la normalisa- 
tion et le calibrage des stations de travail, des machines et des 
sondes. 


EIM moyenne (mm) 
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Figure 7-37. Les valeurs de l'EIM dépendent de l’âge et du nombre 
de FDR. 





bo ACC: Quartiles de l'EIM 
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[50-59 ans 


Figure 7-38. Moyennes des scores de Framingham pour chaque quar- 
tile d'EIM apparié à l'âge et au sexe. 
Bornes supérieures =1C95 %. 
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La corrélation significative entre le niveau d’EIM et chaque item 
du score de Framingham est un indicateur supplémentaire d’éva- 
luation du RCV. Mais la survenue d'événements cardiovasculai- 
res corrélés à l'association de ces marqueurs est nécessaire pour 
démontrer leur valeur prédictive positive et pouvoir l'intégrer en 
pratique clinique à un individu. 


Expression des résultats 

Les valeurs d'EIM doivent être exprimées en percentiles selon 

lPâge, le sexe et l’ethnie : 

— une EIM 2 au 75° percentile est considérée comme indica- 
tive d’un RCV élevé ; 

-une EIM entre le 25°et 75° percentile est une valeur 
moyenne indicative d’un RCV inchangé ; 

- une EIM < au 25° percentile est indicative d’un RCV bas. 

Le compte rendu doit mentionner le contexte et le type d’exa- 

men réalisés : 

— contexte : examen échographique des axes carotides pour 
évaluation du RCV en précisant le matériel, le type de sonde 
et le logiciel de mesure utilisés ; 

— clichés de qualité montrant : 

— les interfaces intima-media et media-adventice, 

— le tracé de P'EIM du mur distal des ACC droite et gauche, 

— le résultat des calculs automatiques, avec valeurs moyen- 

nes, maximales et minimales et index de qualité, 

— la présence d'éventuelles plaques du bulbe ou de l'ACI. 
Le compte rendu détaillé et documenté de l’examen écho- 
Doppler des troncs supra-aortiques s’il est réalisé en même 
temps que la mesure de l’EIM. 

Le calcul du niveau de risque comprend l’évaluation clinique 

du score de risque, qui doit être joint au compte rendu ou 

archivé dans le dossier du patient (cf. fig. 7-32). 

Tous ces documents doivent être fournis au correspondant. 


CONCLUSION 


En 2000, l'American Heart Association Prevention Confer- 
ence V concluait que « la mesure de l'épaisseur intima-média 
des carotides pouvait maintenant être demandée par un 
médecin pour affiner l’évaluation du risque coronarien chez 
les sujets asymptomatiques de plus de 45 ans, sous réserve 
que l’examen soit réalisé dans les règles de l’art par un labo- 
ratoire expérimenté ». 

Il est important de noter que si cette mesure est répétée dans 
le temps, elle doit être réalisée par le même opérateur avec le 
même logiciel, et qu’une calibration de contrôle régulière 
paraît indispensable. 

En 2001, le NCEP III précisait que la mesure de l’EIM était un 
complément de l’évaluation classique du RCV par score clini- 
que, en notant que son utilisation routinière se heurtait aux 
problèmes de disponibilité et de standardisation empêchant de 
recommander son utilisation en routine. Dix ans plus tard la 
standardisation des mesures avec des logiciels normés et les 
abaques de normalité en fonction de l’âge, du sexe et de l’ethnie 
permettent une utilisation orientée en fonction de la clinique et 
des antécédents personnels et familiaux du patient. 


Risque cardiovasculaire 





Une augmentation d’EIM > 75° percentile fait passer un sujet 
à multiples FDR dans une catégorie supérieure et multiplie 
pat 3 le risque d'événements coronaires ou cérébraux. 


Les études récentes ont montré que la réduction de l’'EIM 
était corrélée à la réduction du RCV dans de larges popula- 
tions. Cependant la réduction individuelle du RCV n’est pas 
prouvée chez les patients traités spécifiquement avec succès 
pour un FDR. 


Selon les résultats de l'étude PARC, la corrélation entre le 
niveau d’EIM et le score clinique de Framingham serait un 
bon indicateur du risque individuel. 


Les essais cliniques à venir devront prouver l'efficacité des dif- 
férentes thérapeutiques sur la réduction de PEIM en corréla- 
tion avec la réduction du taux d'événements coronaire et 
cérébral. 


Mais les variations majeures entre logiciels posent toujours le 
problème de la standardisation et de la calibration sur fan- 
tôme normé et rendent difficile Putilisation de la mesure de 
lEIM en pratique pour la prise de décision [6]. 

En attendant l’EIM doit être considérée comme un important 
marqueur de risque, mais ne peut être assimilée à un facteur de 
risque : il n’existe pas de recommandation pour « traiter » PEIM. 
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ÉPIDÉMIOLOGIE DES FACTEURS 
DE RISQUE CARDIOVASCULAIRES 





J. Dallongeville — J. Ferrières — J.-P. Cambou 


Un facteur de risque définit une caractéristique de l'individu 
qui est associée à la survenue d’une maladie. Lorsque la carac- 
téristique est directement impliquée dans la formation et le 
développement de la plaque d’athérome on évoque un facteur 
de risque. La mise en évidence d’un lien de causalité entre un 
facteur de risque et les maladies cardiovasculaires est fondée sur 
des expériences biologiques, cliniques et des essais thérapeuti- 
ques. La suppression du facteur de risque par un traitement 
approprié se traduit ipso facto par une diminution du risque. 
Lorsqu'un mécanisme physiopathologique n’est pas établi, on 
évoque alors un marqueur de risque, une condition associée à 
la maladie mais ne l’expliquant pas fonctionnellement. De 
nombreux facteurs de risque cardiovasculaire sont connus. 
Leur fréquence varie considérablement dans la population. Ce 
chapitre décrit l’épidémiologie des principaux d’entre eux et 
leurs relations avec les maladies cardiovasculaires. 


Tabagisme 





J.-P. Cambou, E. Berault, D. Thomas 


La lutte contre le tabagisme représente un défi pour les médecins 
car il est le seul facteur de risque associé à une dépendance. 
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DÉFINITION DU TABAGISME 
ET MÉCANISMES D'ACTION 


Dans les études épidémiologiques le fumeur actuel est défini 
comme un individu fumant au moins une cigarette par jour 
ou bien qui a arrêté cette consommation depuis moins d’un 
mois. Outre la consommation actuelle, il est important de 
prendre en compte, pour évaluer le risque, le tabagisme passé 
d’un individu. Certaines études épidémiologiques intègrent 
donc la notion d’ancien fumeur et plus rarement celle de 
tabagisme passif. Par extension les fumeurs de cigares, pipes 
ou chicha sont inclus dans le groupe des fumeurs. Cette défi- 
nition a fluctué au cours du temps, rendant les comparaisons 
entre études difficiles. 


Le retentissement du tabac sur la paroi artérielle se traduit par 
des phénomènes de thrombose et spasme [1]. 


Certains effets du tabac contribuent à la formation des pla- 
ques d’athérosclérose, hypothéquant le long terme, tandis que 
d’autres (spasme et thrombose) sont responsables des acci- 
dents aigus et peuvent être à l’origine d'événements extrême- 
ment précoces. La nicotine ne semble pas intervenir 
directement dans les mécanismes favorisant l’athérogenèse ni 
dans les accidents spastiques et thrombotiques. Elle est essen- 
tiellement responsable de la dépendance. 


La thrombogénicité du tabagisme est liée à l'augmentation de 
lagrégation plaquettaire, du taux de fibrinogène et de la vis- 
cosité sanguine (par augmentation des éléments figurés du 
sang). L'ensemble de ces modifications explique la fréquence 
particulière des accidents thrombotiques aigus, y compris 
dans des artères dont les parois sont très peu altérées. 


Le tabagisme entraîne également une altération de la vaso- 
motricité artérielle endothélium-dépendante, expliquant la 
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fréquence des manifestations de spasme coronaire chez les 
fumeurs. Enfin, il potentialise l’automatisme cellulaire car- 
diaque, ce qui diminue le seuil de fibrillation ventriculaire. 


Le monoxyde de carbone diminue les capacités de transport 
de l'oxygène vers les tissus. Même si sa responsabilité directe 
dans les complications athérothrombotiques reste controver- 
sée, il contribue chez les patients coronariens au renforcement 
de lischémie et certainement à la survenue des événements 
cardiovasculaires. Actuellement, est surtout mis en avant le 
rôle des radicaux libres qui diminuent la biodisponibilité du 
NO et génèrent du peroxynitrite, qui augmente le «stress 
oxydatif ». Cette augmentation du stress oxydatif, associée à 
la perte de l'effet protecteur du NO, est à l’origine de prati- 
quement tous les mécanismes pro-athérogènes (dysfonction 
endothéliale, inflammation, peroxydation lipidique, etc.) et 
prothrombotiques (dysfonction plaquettaire, réduction de la 
fibrinolyse physiologique, etc.). Tous ces mécanismes sont 
activés pour des niveaux très faibles d'exposition. En prati- 
que, il n’y a pas de seuil de consommation au-dessous duquel 
le tabagisme soit dénué d’un impact cardiovasculaire. 


CARACTÉRISTIQUES DU TABAGISME 


Malgré une diminution importante de la consommation de 
tabac au cours des 20 dernières années (fig. 7-39) 30 % envi- 
ron de la population française continue de fumer. Les résultats 
de l'étude MONA LISA confirment ces données et montrent 
malheureusement que la diminution du tabagisme concerne 
les hommes uniquement. Une enquête récente réalisée auprès 
des cardiologues français, montre que 8 % se disent fumeurs 
et 32 % ex-fumeurs [2]. Ils classent l’arrêt du tabagisme en 
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Figure 7-39. Proportion de fumeurs en France selon le sexe : évolu- 
tion au cours du temps entre 1953 et 2003 (d'après Hille et Laplan- 
che, Evolution de la consommation de cigarettes en France par sexe : 
1900-2003 BEH 2005). 
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priorité chez le coronarien (56 %) et les artériopathes (88 %). 
Le tabagisme actif est recherché dans 96 % des cas et le taba- 
gisme passif uniquement dans 43 % des cas. Si 39 % déclarent 
connaître le conseil minimal, seulement 7 % le décrivent cor- 
rectement. Les auteurs concluent que l’implication des cardio- 
logues français dans la prise en charge du tabagisme est faible 
et que leur propre statut tabagique conditionne leur attitude 
face à la prise en charge du tabagique. 


Selon le dernier rapport de la FAO (Food and Agricultural 
Organisation) la demande, en baisse dans les pays indus- 
triels, devrait atteindre quelque 2,05 millions de tonnes en 
2010, soit 10 pour cent de moins que les 2,23 millions de 
tonnes consommées en 1998. Une diminution attribuable 
au ralentissement de la croissance, au facteur démographi- 
que et aux campagnes antitabac menées par les gouverne- 
ments. D’autre part, la consommation devrait poursuivre sa 
progression dans les pays en développement pour atteindre 
5,09 millions de tonnes (contre 4,2 millions en 1997-1999), 
soit une augmentation annuelle moyenne de 1,7 pour cent 
entre 1998 et 2010. La plus grande partie de cette augmen- 
tation se vérifiera en Extrême-Orient, notamment en Chine. 
En 2010, la part de ce pays continuera de représenter envi- 
ron 37 pour cent de la demande mondiale de tabac. En Afri- 
que, la demande a augmenté dans les années 1990 à un taux 
record de 3,5 % par an. D'ici à 2010, elle devrait se mainte- 
nir au même niveau. 


L'étude ITC (International Tobacco Control Policy Evalua- 
tion Project) compare les comportements des fumeurs de 
différents pays. Les fumeurs français consomment moins de 
cigarettes par jour et déclarent fumer la première dans un 
délai plus long après le réveil. En France, les fumeurs sont 
ainsi en moyenne moins souvent dépendants que dans les 
autres pays. Ce plus faible niveau de dépendance constitue 
un terrain favorable pour la lutte contre le tabagisme. Tou- 
tes choses égales par ailleurs, les habitudes tabagiques des 
Français leur permettent de faire face à des périodes d’abs- 
tinence plus longues qui découlent des mesures d’interdic- 
tion de fumer. Parmi les 62,3 % de fumeurs français ayant 
rapporté avoir consulté un médecin au cours des 6 derniers 
mois, seuls 35,0 % déclarent que celui-ci les a conseillés ou 
assistés pour une démarche d’arrêt ; cette proportion est la 
plus faible de celles mesurées dans les quatre pays étudiés. 
En outre, 5 % seulement se sont vus conseiller de s’adresser 
à des services d’aide à l'arrêt. 


TABAGISME : UN RISQUE VASCULAIRE 
ET NON VASCULAIRE 


Le tabagisme est un des principaux facteurs de risque des 
maladies cardiovasculaire (fig. 7-40) : infarctus du myocarde, 
hypertension artérielle, artériopathie des membres inférieurs, 
accident vasculaire, impuissance, thrombose. Le tabac aug- 
mente les risques de développer un cancer. Les voies digesti- 
ves, la vessie, les poumons, la langue, et la gorge sont 
particulièrement atteints. Le tabagisme est la première cause 
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Figure 7-40. Effet de l'arrêt du tabac sur l'espérance de vie selon l'âge : l'expérience des médecins Anglais (d'après Mortality in relation to 
smoking: 50 years'observation on male British doctors Doll R Peto R BMJ 2004 ; 328 : 1519-28) 


des maladies de l'appareil respiratoire telles que la bronchite 
chronique et l’asthme. Les fumeurs présentent davantage 
d’angines, de rhinopharyngites, de laryngites ou d’otites. 


Risque coronaire 

La relation entre tabagisme et maladie coronaire a été confir- 
mée et précisée dans l’étude Interheart [3]. Dans cette der- 
nière le risque d’infarctus du myocarde est proportionnel à la 
consommation et est présent même pour une faible consom- 
mation. Le risque est le même quel que soit le type de taba- 
gisme (cigarettes avec ou sans filtre, pipe, cigare, narguilé, 
tabac à mâcher, etc.). La part attribuable du tabagisme dans 
la survenue d’un infarctus du myocarde est de l’ordre de 40 % 
(fig. 7-41). Elle est d'autant plus importante que les sujets 
sont jeunes : 58 % des infarctus chez les hommes de moins de 
55 ans sont attribuables au tabagisme contre seulement 6 % 
chez les femmes de plus de 65 ans. 


Artériopathie oblitérante 

des membres inférieurs 

Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire pré- 
pondérant dans l'AOMI. Si le passé tabagique est pris en 
compte c’est la quasi-totalité des artériopathes qui fument ou 
qui ont fumé et ceci est surtout vrai pour les patients les plus 
jeunes (fig. 7-42). Dès 1997 l’équipe de Framingham [4] a 
démontré le rôle du tabagisme dans la survenue d’une clau- 
dication intermittente et a mis en évidence le rôle de multi- 
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Figure 7-41. Risque attribuable de chacun des facteurs de risque au 
niveau des populations (d'après Salim Yusuf et al. Effect of poten- 
tially risk factors associated with myocardial infarctus in 52 countries 
(The Inter Heart Study : case control study. The Lancet 2004, 364 ; 
937-951). 


plicateur de risque du tabagisme lorsqu'il est associé aux 
autres facteurs. Dans une méta-analyse [5] le tabagisme actif 
augmente de 2 à 3 fois le risque de développer une AOMI et 
il existe une relation positive dose-effet entre la consomma- 
tion (nombre de paquets-années) et le risque. 

Une étude japonaise de 2006 [6] a rapporté l’impact du taba- 
gisme sur lindex de pression systolique. Dans le groupe 
fumeur, les IPS sont plus bas comparés à ceux du groupe 
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Figure 7-42. Le tabagisme actuel ou ancien selon l'âge dans l'artério- 
pathie oblitérante des membres inférieurs : résultat de l'étude 
COPART (JP Cambou : le tabagisme dans l'artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs : étude COPART communication Printemps 
de la cardiologie Nancy Juin 2009) 


non-fumeur et sont d'autant plus bas que le nombre de 
paquets-années (PA) est élevé. Si les patients sont sevrés 
depuis plus de 20 ans, les valeurs de IPS sont comparables à 
celles des non-fumeurs. 


Une enquête Australienne de 2002 [7] a étudié la relation 
entre la distance de marche et le tabagisme. Les 882 patients, 
présentant une claudication intermittente, inclus dans cette 
étude, ont été divisés en 2 groupes : Les patients avec une prise 
en charge « classique » de PAOMI (groupe 1) ; les patients du 
groupe 2 ont bénéficié, en plus de la prise en charge « classi- 
que », d’un programme de réhabilitation à la marche et d’une 
aide au sevrage tabagique. Après un an de suivi, La distance de 
marche a augmenté de 23 % dans le groupe 2 versus 15 % 
dans le groupe 1 (p =0,008). Une méta-analyse néerlandaise 
[8] montre que le fait de continuer de fumer après la réalisa- 
tion d’un pontage périphérique multiplie en moyenne par 3 
le risque d’occlusion. Par contre, si le sevrage tabagique est 
obtenu (même après la réalisation du pontage), les taux 
d’occlusion sont comparables à ceux des non-fumeurs. 


Tabagisme passif 

Les effets du tabagisme passif sont aussi importants que ceux 
liés à lexposition à la fumée directement inhalée par le 
fumeur [9], tant en ce qui concerne la dysfonction endo- 
théliale que l'activation plaquettaire et l’inflammation qui 
sont les trois éléments « starters » essentiels des syndromes 
coronaires aigus. L'étude Interheart a confirmé un risque 
accru d’infarctus du myocarde lié au tabagisme passif [3]. Les 
législations interdisant de fumer dans les lieux publics ont été 
suivies d’une réduction significative du nombre d’hospitalisa- 
tions pour infarctus du myocarde, tant aux États-Unis qu’en 
Italie et en Écosse. 


CONCLUSION 


Le tabagisme est un facteur de risque comportemental, dou- 
blé d’une forte dépendance, rendant sa prise en charge sou- 
vent difficile. Il représente un défi essentiel de prévention 
pour l’ensemble des acteurs de santé et pour les cardiologues 
et les médecins vasculaires en particulier. Une meilleure mat- 
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trise de ce facteur permettrait en prévention primaire d’éviter 
les accidents cardiovasculaires les plus précoces, et en préven- 
tion secondaire de réduire de moitié les événements chez les 
patients sevrés. Malgré le développement des services d’aide à 
Parrêt du tabac et l'amélioration de l'accès aux médicaments 
et substituts, le traitement de la dépendance tabagique en 
France reste un défi. La lutte contre le tabagisme suppose une 
implication plus forte des professionnels de santé, en particu- 
lier des médecins, dans la promotion de l’arrêt par l’informa- 
tion et l'orientation vers les services spécialisés d’aide au 
sevrage. 


Dyslipidémies 





J. Ferrières 


Les quatre grands facteurs de risque cardiovasculaires classi- 
ques sont le tabagisme, les dyslipidémies, l’hypertension arté- 
rielle et le diabète de type 2 [10]. Le dépistage de ces facteurs 
de risque est nécessaire, et plus particulièrement chez les 
patients porteurs d’une maladie cardiovasculaire avérée. Des 
études récentes ont permis de documenter la prévalence des 
dyslipidémies et leur évolution en France. Il reste des zones 
d’ombre qui seront discutées à la fin de ce chapitre. 


DÉFINITION DES DYSLIPIDÉMIES 


Seule une batterie complexe d'examens tels que l’électro- 
phorèse des lipoprotéines, le dosage des apolipoprotéines ou 
éventuellement des lipases permet d’obtenir un phénotype 
précis des dyslipidémies. Ce type d’exploration reste du 
domaine de la spécialité. En pratique générale, on doit se 
contenter de l'exploration d’une anomalie lipidique. Cet exa- 
men se pratique à jeun et comporte le dosage du cholestérol 
total, des triglycérides et de HDL-cholestérol. Des seuils 
numériques très simples permettent de définir les différentes 
dyslipidémies (fig. 7-43). On distingue ainsi l’hypercholesté- 
rolémie pure, l’hyperlipidémie mixte, l’hypertriglycéridémie 
pure et la baisse isolée de HDL-cholestérol. Il s’agit là d’une 
classification simple qui ne reflète pas les subtilités de la phy- 
siopathologie. Cependant, il s’agit d’une approche pragma- 
tique permettant de prendre en charge la grande majorité des 
anomalies biologiques lipidiques. 


PRÉVALENCE ET ÉVOLUTION EN POPULATION 


Prévalence 

À notre connaissance, peu d’études ont analysé la distribution 
des lipides en France. Certaines correspondent à des données 
obtenues à partir des résultats d'examens de santé, donc pro- 
bablement biaisés. À l'inverse, dans l'étude des centres 
MONICA français [11], il s'agissait d'échantillons représenta- 
tifs de la population générale dont les sujets atteints d’une 
maladie cardiovasculaire ou traités par des hypolipémiants 
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étaient exclus [11]. On constate qu’en France, l’hypercholes- 
térolémie pure reste l’anomalie la plus fréquente, retrouvée 
chez 30 % de la population adulte (fig. 7-44). La deuxième 
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Figure 7-43. Définition des dyslipémies. 
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Figure 7-44. Prévalences des dyslipidémies en France standardisées 
pour l'âge et le sexe (avec intervalles de confiance à 95 %) [3]. 


% Hommes 


anomalie la plus représentée correspond à la baisse isolée de 
HDL-cholestérol rencontrée chez 12 % des sujets. La faible 
prévalence de l’hyperlipidémie mixte et de l’hypertriglycéri- 
démie pure provient probablement du fait que le traitement 
hypolipidémiant pour ce type d’affection est préférentielle- 
ment prescrit par les médecins généralistes. 


Dans l’Étude Nationale Nutrition Santé réalisée en 2006- 
2007, des sujets représentatifs de la population générale ont 
bénéficié d’un bilan biologique [8]. Les sujets étaient en 
hypertriglycéridémie si leurs triglycérides étaient > 1,50 g/L, 
en hypercholestérolémie si leur LDL-cholestérol était > 1,60 g/L 
et avaient un HDL-cholestérol bas si le HDL-cholestérol était 
< 0,40 g/L. Les sujets traités pour une dyslipidémie étaient 
également comptabilisés. Bien que l'étude ENNS présente un 
amalgame des différents types de dyslipidémies, ce travail 
montre la grande prévalence des anomalies biologiques lipi- 
diques en France, quelle que soit la classe d’âge (fig. 7-45). 
Dans la classe d’âge des sujets les plus exposés à la maladie 
cardiovasculaire (55 à 74 ans) la prévalence des dyslipidémies 
est d'environ 67 % chez les hommes. 


Évolution 

Deux enquêtes de population réalisées à 10 ans d’intervalle 
ont permis d'étudier l’évolution de l’ensemble des paramètres 
lipidiques en France [13]. Il s’agissait d'échantillons représen- 
tatifs obtenus à partir des listes électorales françaises chez des 
sujets âgés de 35 à 64 ans. Ce travail montre une baisse signi- 
ficative de 5,7 % pour le LDL-cholestérol, plus marquée chez 
Phomme que chez la femme (diminution de 6,3% chez 
l’homme et de 5,1% chez la femme). La baisse du LDL- 
cholestérol est enregistrée à la fois chez les sujets traités ou 
non par des hypolipidémiants (tableaux 7-15 et 7-16). Cepen- 
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Figure 7-45. Fréquences des dyslipidémies non traitées par des médicaments hypolipidémiants et fréquences de ces traitements chez les hommes 


et les femmes de 18-74 ans selon l'âge, étude ENNS, 2006 [4]. 
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Tableau 7-15. Evolution des lipoprotéines chez les sujets traités avec des médicaments hypolipidémiants (35-64 ans) entre 1996-1997 et 2006- 


2007 (d'après Ferrières et al BEH 2007). 




















1996-1997 2006-2007 + 2 
(N = 3 508) (N= 3 597) 
MOYENNE 
MOYENNE + ERREUR-TYPE MOYENNE + ERREUR-TYPE 
(G/L) (G/L) 

Total cholestérol 2.4 + 0.02 2.12 + 0.02 11.6 0.001 
LDL-cholestérol 1.58 + 0.02 1.3 # 0.02 — 17.6 0.001 
HDL-cholestérol 0.56 + 0.008 0.53 + 0.006 — 52 0.006 
Triglycérides 1.31 + 0.04 1.5 + 0.04 + 16.6t 0.001 





* % de variation entre 1996 et 2007 
+ Tendances pour la moyenne géométrique 


Tableau 7-16. Evolution des lipoprotéines chez les sujets non traités avec des médicaments hypolipidémiants (35-64 ans) entre 1996-1997 et 


2006-2007 (d'après Ferrières et al BEH 2007). 




















1996-1997 2006-2007 + 8 
(N = 3 508) (N = 3 597) 
MOYENNE 
MOYENNE + ERREUR-TYPE MOYENNE + ERREUR-TYPE 
(G/L) (G/L) 

Total-cholestérol 2.27 + 0.007 2.21 + 0.007 —2.4 0.001 
LDL-cholestérol 1.48 + 0.007 1.41 + 0.006 -4.1 0.001 
HDL-cholestérol 0.58 + 0.003 0.57 + 0.002 — 1.3 0.10 
Triglycérides 1.13 + 0.02 1.17 + 0.02 + 6.3t 0.001 





* % de variation entre 1996 et 2007 
+ Tendances pour la moyenne géométrique 


dant, la baisse du LDL-cholestérol est nettement plus impor- 
tante chez des sujets traités (baisse de 17,6 % contre 4,1 % 
chez non traités). Durant la même période, on enregistre une 
augmentation significative des triglycérides de 7,8 %. 


L'évolution des dyslipidémies athérogènes semble favorable à 
10 ans d’intervalle avec une amélioration de l’ensemble des 
phénotypes à l'exception de l’association hypertriglycéridé- 
mie-hypercholestérolémie. 

En résumé, l’évolution des niveaux des lipoprotéines athéro- 
gènes est globalement favorable en France bien que l’on 
constate une élévation significative des triglycérides. Cette 
augmentation des triglycérides est probablement liée à la 
modification des thérapeutiques prescrites (transfert des 
fibrates vers les statines). Il est également possible que des 
modifications des habitudes alimentaires aient pu également 
majorer la valeur des triglycérides. Malgré cette évolution 
défavorable, l’évolution du LDL-cholestérol est remarquable. 
Ceci doit nous inciter à majorer les mesures hypolipidémian- 
tes au sens large, qu’il s'agisse des mesures diététiques ou 
pharmacologiques. 
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PRÉVALENCE CHEZ LES CORONARIENS 


Les travaux épidémiologiques chez le coronarien sont peu 
nombreux, car pendant longtemps il a été admis que le bilan 
biologique lipidique était perturbé au cours du syndrome 
coronaire aigu. On estimait en effet que l’état inflammatoire 
généré par la maladie coronaire aiguë modifiait profondément 
le bilan biologique et ne permettait pas son interprétation. 
Deux études majeures réalisées en Amérique du Nord ont été 
publiées en 1995. Le premier travail a porté sur 8 650 sujets 
examinés dans le cadre des centres médicaux des Vétérans 
[14]. Chez les coronariens de sexe masculin, 23 % avaient un 
cholestérol total supérieur à 2,40 g/L, 87 % un LDL-cholestérol 
supérieur à 1 g/L, 33 % des triglycérides supérieurs à 2 g/L et 
38 % un HDL-cholestérol inférieur à 0,35 g/L. Dans une autre 
étude chez les Québécois [15], la prévalence de la baisse isolée 
de HDL-cholestérol est la plus fréquente des anomalies biolo- 
giques lipidiques rencontrées chez ces patients (fig. 7-46). 

En 1997, nous avons évalué la prévalence des différentes dys- 
lipidémies chez 500 patients coronariens stables [16], 82 % 
avaient un LDL-cholestérol supérieur à 1,30 g/L. À la fin de 
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Figure 7-46. Prévalence des dyslipidémies chez 114 patients corona- 
riens. 
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Figure 7-47. Distribution des différentes dyslipidémies chez les 
patients de l'étude FAST-MI non traités avec un hypolipidémiant 
avant l'hospitalisation. 


l’année 2005, les cardiologues français ont inclus 3 059 
patients dans l'étude FAST-MI. Plus de 2 200 patients ont 
bénéficié d’un bilan lipidique avant l'initiation du traitement 
hypolipidémiant (fig. 7-47). Chez ces patients hospitalisés 
pour un syndrome coronaire aigu dans des unités de soins 
intensifs cardiologiques, il est remarquable de constater la très 
forte prévalence du cholestérol HDL bas (environ 30 %). Il 
n’est pas étonnant de trouver une distribution des dyslipidé- 
mies différente de celle des sujets sains dans la mesure où les 
sujets les plus sévères, en particulier les patients hypercholes- 
térolémiques, sont probablement traités avant l’hospitalisa- 
tion. Ce travail récent montre par ailleurs qu'environ 60 % des 
patients coronariens présentent une dyslipidémie nécessitant 
une prise en charge adaptée. 


DYSLIPIDÉMIES ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE 


Cholestérol total et LDL-cholestérol 

La littérature concernant la relation entre le cholestérol total 
ou LDL-cholestérol et le risque cardiovasculaire est extrême- 
ment riche. Les études de cohortes remontent au début des 
années soixante avec en particulier l’étude de Framingham. 
Plusieurs méta-analyses rassemblent les principaux résultats 
de ces cohortes [17]. 

La relation entre le cholestérol total et le risque coronaire est 
linéaire et sans seuil (fig. 7-48a). Quel que soit le sexe, une 
baisse de 1 mmol/L de cholestérol total est associée à une 
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Figure 7-48a. Relation entre le cholestérol total et la mortalité coro- 
naire. 


baisse de moitié de la mortalité coronaire chez les sujets de 
40 à 49 ans, d’un tiers chez les sujets de 50 à 69 ans et d’un 
sixième chez les sujets âgés de plus de 70 ans [17]. La rela- 
tion entre le cholestérol total et la mortalité par accident 
vasculaire cérébral est équivoque. Il existe, en effet, une rela- 
tion positive entre le cholestérol total et la mortalité par 
accident vasculaire cérébral chez les sujets de 40 à 60 ans 
mais l’association n’est pas présente pour des âges plus 
avancés. Si l'analyse est réalisée selon les types d’accidents 
vasculaires cérébraux, il existe une association entre le cho- 
lestérol total et le risque d’infarctus cérébral chez le sujet 
jeune mais cette relation n’est pas retrouvée à des âges plus 
avancés. En ce qui concerne le risque cérébral du cholesté- 
rol, ces études observationnelles ne sont pas exemptes de 
critiques. Les classifications des accidents vasculaires céré- 
braux ne sont probablement pas homogènes et l’évaluation 
du cholestérol total n’est peut-être pas la mesure la plus 
appropriée. Enfin, la relation négative entre le cholestérol 
total et les hémorragies cérébrales chez le sujet âgé mérite 
d’être étudiée plus précisément dans de nouvelles études. 


HDL-cholestérol 

La relation entre le HDL-cholestérol et la mortalité coronaire 
est aujourd’hui parfaitement connue avec de très nombreuses 
études prospectives et une relation protectrice très bien docu- 
mentée [13]. Dans une méta-analyse récente, chaque incré- 
ment de 0,3 mmol/L de HDL-cholestérol est associé à une 
diminution d’un tiers de la mortalité par cardiopathies isché- 
miques (fig. 7-48b). Cette relation entre le HDL-cholestérol 
et le risque coronaire est retrouvée quels que soient le sexe et 
l’âge, bien que l'impact soit moins important chez les sujets 
les plus âgés. Pour l’accident vasculaire cérébral, les études 
sont moins nombreuses mais certaines d’entre elles semblent 
établir une relation entre le HDL-cholestérol bas et le risque 
d’accident vasculaire cérébral ischémique [18]. 
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Figure 7-48b. HDL-cholestérol et risque de mortalité coronaire. 


Triglycérides 

Les triglycérides ont connu un regain d’intérêt en raison de 
l'engouement de la communauté scientifique internationale 
pour le syndrome métabolique. Les connexions entre l’hyper- 
triglycéridémie et les autres facteurs de risque du syndrome 
métabolique sont nombreuses et complexes. Sur le plan 
méthodologique, la valeur des triglycérides plasmatiques reflète 
l'état de jeûne du sujet et ses conditions d’exercice physique 
ainsi que son adhésion plus ou moins grande à des mesures 
hygiénodiététiques. Il a cependant été démontré, sur une 
période longue d’environ 4 ans, que la variabilité des triglycéri- 
des n’était pas plus grande que celle de la pression artérielle ou 
du cholestérol total. Malgré toutes ces restrictions, de nom- 
breuses études de cohortes ainsi que des méta-analyses ont éta- 
bli une relation statistiquement significative entre l'élévation 
des triglycérides et le risque de maladie coronaire [19]. Lorsque 
lon compare les valeurs des triglycérides du dernier tertile par 
rapport au tertile le plus bas, les auteurs montrent un risque 
relatif significatif de 1,72 entre les triglycérides élevés et le ris- 
que coronaire. Cette relation ne semble pas être affectée par 
différents facteurs tels que la variabilité géographique, le sexe 
ou les modalités d’ajustement. Bien que les données soient 
beaucoup plus rares, il semble également que les triglycérides 
élevés soient associés au risque d’infarctus cérébral. 


LES DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES EN ATTENTE 


Risque résiduel lipidique chez les patients 

à haut risque 

Le traitement par statines a révolutionné la thérapeutique 
cardiovasculaire. Cependant, même avec un traitement par- 
faitement conduit par une statine, un risque cardiovasculaire 
persiste et les récidives sont fréquentes. Dans les études récen- 
tes où les patients sont parfaitement contrôlés pour le LDL- 
cholestérol, le HDL-cholestérol continue à influencer le pro- 
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nostic. Dans l’étude TNT (Treating to New Targets) [20], un 
risque relatif d'événements vasculaires de 0,75 est observé 
entre les patients dont le HDL-cholestérol est > 0,55 g/L com- 
parativement aux sujets avec un HDL-cholestérol < 0,38 g/L. 
Dans cette même étude, chez les patients qui ont un LDL- 
cholestérol < 0,70 g/L le risque relatif d’événements vasculai- 
res est de 0,61 entre les patients avec un HDL-cholestérol 
< 0,37 g/L et ceux présentant un HDL-cholestérol > 0,55 g/L, 
montrant une protection très importante de HDL-cholestérol 
même chez les patients dont le LDL-cholestérol est parfaite- 
ment contrôlé. On peut établir une relation symétrique pour 
les triglycérides. Dans létude PROVE-IT [21], chez les 
patients qui ont un LDL-cholestérol inférieur à 0,70 g/L, le 
risque d'événements coronaires passe de 11,7 % à 16,5% 
lorsque les triglycérides passent de valeurs inférieures à 
1,50 g/L à des valeurs supérieures à 1,50 g/L. En d’autres 
termes, il y a une différence majeure du risque avec une pro- 
tection maximale dans le sous-groupe de patients dont le 
LDL-cholestérol et les triglycérides sont bas (risque relatif à 
0,72, p = 0,017). Il existe donc une très large place pour l’épi- 
démiologie qui dépasse le LDL-cholestérol et qui s’attarde au 
risque résiduel lié au HDL-cholestérol et aux triglycérides. 


Bilan biologique de demain 

De nos jours, l’évaluation du risque lipidique est basée sur un 
bilan simple réalisé à jeun. Des études récentes ont montré 
que le risque pouvait très bien être lié à la rémanence des tri- 
glycérides présents dans le sang ou à la dynamique dans le 
temps de ces triglycérides [22, 23]. En particulier, dans la 
Women's Health Study [22], où les auteurs disposaient à la 
fois de valeurs biologiques à jeun et en période postprandiale, 
la relation avec le risque coronaire était beaucoup plus forte 
pour les triglycérides évalués en période postprandiale. Les 
études épidémiologiques traitent de manière indépendante le 
LDL-cholestérol, le HDL-cholestérol et les triglycérides alors 
que les métabolismes de ces trois types de lipoprotéines sont 
étroitement reliés chez un patient particulier. Des études 
anciennes fort intéressantes ont montré à plusieurs reprises 
que les remnants sont associés à la progression de la maladie 
coronaire ou au dysfonctionnement endothélial. La taille et Le 
nombre des lipoprotéines LDL sont directement influencés 
par le niveau de triglycérides. La plupart des patients qui ont 
des triglycérides élevés se caractérisent aussi par la présence 
de LDL petites et denses au niveau plasmatique. Or, la pré- 
sence de ces LDL petites et denses semble un indicateur mar- 
qué du risque cardiovasculaire à long terme [24]. Bien que ces 
LDL petites et denses aient un impact significatif au niveau 
coronaire [24], l’épidémiologie ne liste pas les LDL petites et 
denses comme un facteur de risque majeur tant que les essais 
thérapeutiques n'auront pas montré la réversibilité de ce fac- 
teur lorsque le traitement est institué. 

Enfin, ce chapitre épidémiologique n’a pas discuté du rôle de 
l’apolipoprotéine B et du risque cardiovasculaire. Le niveau 
d’apolipoprotéine B plasmatique reflète le nombre total de par- 
ticules qui contiennent l’apolipoprotéine B. Il s’agit donc d’une 
évaluation globale de l’ensemble des lipoprotéines athérogènes. 


Athérosclérose 





Certaines études semblent montrer que le dosage de l’apoli- 
poprotéine B est supérieur vis-à-vis du risque au LDL-choles- 
térol ou au non HDL-cholestérol. Pour les mêmes raisons que 
celles qui ont été citées plus haut, le dosage des apolipoprotéi- 
nes B et AI n’est pas encore recommandé en pratique quoti- 
dienne dans la mesure où la réversibilité du risque n’est pas 
prouvée par rapport au LDL-cholestérol. 


CONCLUSION 


Le risque cardiovasculaire lié aux dyslipidémies est clairement 
identifié. Il est fondé sur les niveaux de LDL-cholestérol élevé, de 
HDL-cholestérol bas et de triglycérides anormalement élevés. 
Concernant le LDL-cholestérol le débat semble clos, il reste 
encore à démontrer si l’abaissement des valeurs de LDL-choles- 
térol au-delà des seuils actuels les plus bas peut améliorer encore 
le pronostic cardiovasculaire. Des études sont en cours pour tes- 
ter si des niveaux aussi bas que 0,5 à 0,6 g/L de LDL-cholestérol 
sont justifiés sur le plan clinique. Pour le HDL-cholestérol et les 
triglycérides, le constat épidémiologique est clair mais les recom- 
mandations cliniques sont équivoques du fait du faible nombre 
d’essais thérapeutiques démontrant l'efficacité de la prise en 
charge du HDL-cholestérol ou des triglycérides. Les données 
françaises récentes montrent une évolution favorable du LDL- 
cholestérol dans la population, qui illustre les résultats favorables 
des actions de prévention primaire et secondaire nationales. Le 
contrôle du risque lipidique est devenu la pierre angulaire dans 
la maîtrise du risque chez le patient porteur d’une affection car- 
diovasculaire. L’ordonnance de sortie comprend en effet prati- 
quement toujours un traitement hypolipémiant. L'avenir nous 
dira si le traitement abaissant en priorité le LDL-cholestérol doit 
être complété par un traitement permettant de contrôler les 
niveaux des lipoprotéines HDL et des triglycérides. 


Hypertension artérielle 





A. Wagner — D. Arveiler 


L’hypertension artérielle fait partie des principaux facteurs de 
risque cardiovasculaire modifiables. Elle participe, seule ou de 
façon potentialisée avec d’autres anomalies métaboliques, au 
développement de l’athérosclérose dans ses diverses localisa- 


Tableau 7-17. Classification des niveaux de pression artérielle (mmHg). 


tions sur l'arbre artériel. Son surnom de « tueur silencieux » 
découle de sa présence souvent méconnue et de sa prévalence 
extrêmement fréquente. L'HTA est en augmentation dans le 
monde du fait d’une montée en puissance dans les pays en 
voie de développement. Ceci en fait l’une des premières cau- 
ses de décès à travers la planète. 


DÉFINITION 


La tension artérielle est une mesure de la pression exercée par 
le sang sur les parois des artères. Sachant qu’il n’y a pas de 
véritable seuil mais un continuum entre le niveau de pression 
artérielle et le risque vasculaire, la définition de l'HTA est 
arbitraire. Elle dépend donc des limites acceptées. La classifi- 
cation des sociétés européennes d’hypertension artérielle et 
de cardiologie retient six catégories de niveaux de pression 
artérielle [25]. On parle d'HTA à partir du seuil de 140/ 
90 mmHsg et trois grades de gravité croissante sont définis 
(tableau 7-17). 


PRÉVALENCE 


La pression artérielle systolique augmente graduellement de 
20 à 30 mmH£g entre la troisième et la sixième décennie alors 
que la pression artérielle diastolique, après une augmenta- 
tion plus modeste, se stabilise voire diminue vers 50 ans. 
Ainsi, la prévalence de l’'HTA augmente avec l’âge. Dans les 
études épidémiologiques en population générale, la préva- 
lence est obtenue en se fondant sur une définition couram- 
ment acceptée à savoir la présence d’une PAS 2 140 mmHg 
et/ou d’une PAD > 90 mmH£g et/ou la prise d’un traitement 
antihypertenseur. Actuellement l'HTA touche un adulte sur 
quatre dans le monde — soit environ un milliard d’indivi- 
dus — dont les deux tiers vivent dans des pays en voie de 
développement [26]. En 2025, plus de 1,5 milliard d’indivi- 
dus devraient être concernés. 


Enquête nationale nutrition santé (ENNS) 

Cette enquête a été effectuée en 2006-2007 sur un échantillon 
national de sujets âgés de 18 à 74 ans et résidant en métro- 
pole. La prévalence de l'HTA est de 31 %, significativement 
plus élevée chez les hommes (34%) que chez les femmes 
(28 %) [27]. Elle augmente nettement avec l’âge, passant de 4 
à 5 % chez les plus jeunes (18 à 34 ans) à 67 % chez les plus 
âgés (65-74 ans). Seulement la moitié des hypertendus se 
savent hypertendus et parmi ces derniers, 82 % prennent un 








CATÉGORIE PAS PAD 
Optimale < 120 et < 80 
Normale 120-129 et/ou 80-84 
Normale haute 130-139 et/ou 85-89 
Hypertension de grade 1 140-159 et/ou 90-99 
Hypertension de grade 2 160-179 et/ou 100-109 
Hypertension de grade 3 > 180 et/ou > 110 
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médicament hypotenseur. Le contrôle de l’'HTA, défini par 
des valeurs de pression artérielle < 140/90 mmHs, est observé 
chez 51 % des hypertendus traités, plus souvent chez les fem- 
mes (59 %) que chez les hommes (42 %). 


Enquête MONA LISA 

(Monitoring national du risque artériel) 

Elle a été réalisée en 2006-2007 sur un échantillon représen- 
tatif de la population âgée de 35 à 74 ans de trois régions 
françaises (la communauté urbaine de Lille, les départe- 
ments du Bas-Rhin et de la Haute-Garonne). Les sujets ont 
été tirés au sort sur les listes électorales après stratification 
sur la taille de la commune, l’âge par tranche de 10 ans et le 
sexe. Cette enquête révèle un gradient Nord-Sud de préva- 
lence de l'HTA en France, avec des valeurs plus élevées dans 
le Nord et l’Est que dans le Sud (47 %, 54 %, 41 % chez les 
hommes et 42 %, 37 %, 25 % chez les femmes à Lille, Stras- 
bourg et Toulouse respectivement) [28]. La prévalence 
(47 % chez les hommes, 35 % chez les femmes) augmente 
fortement avec l’âge. Chez les hommes, elle passe de 24 % 
(35-44 ans) à 80 % (65-74 ans), et chez les femmes de 9 % à 
71 %. Les femmes se savent hypertendues plus souvent que 
les hommes (65 % contre 54 %). Elles sont également plus 
souvent traitées (83 % contre 75 %) et mieux contrôlées par 
le traitement (39 % contre 24%). Le contrôle tensionnel 
décline avec l’âge dans les deux sexes. Il faut noter que les 
résultats médiocres concernant le contrôle tensionnel sont 
observés à l'échelle mondiale. 


ÉVOLUTION EN FRANCE 


Les méthodologies similaires utilisées dans les deux enquêtes 
(MONICA OMS de 1996 et MONA LISA de 2006) permet- 
tent une estimation de l’évolution de l'HTA dans les trois 
régions françaises concernées chez les sujets de 35 à 64 ans 
(tableau 7-18). Ces résultats sont en faveur d’une amélio- 
ration de la prise en charge de l'HTA en France avec, en 
conformité avec les nouvelles recommandations, une pluri- 
thérapie qui se répand. Ainsi 49 % des hypertendus âgés de 35 
à 64 ans sont concernés contre 38 % dix ans auparavant et 


17 % prennent au moins trois classes différentes d’hypo- 
tenseurs. 


HYPERTENSION ET MALADIES VASCULAIRES 
Il est bien établi que l'HTA est associée de façon indépen- 


dante à un risque plus élevé de maladies cardiovasculaires 
(coronaropathie, accidents vasculaires cérébraux, atteinte 
vasculaire périphérique) et rénales. La morbimortalité vascu- 
laire qui en découle augmente de façon dose-dépendante avec 
lélévation du niveau de pression artérielle, sans qu’il y ait de 
véritable seuil jusqu’à des valeurs de pression artérielle consi- 
dérées comme normales. Voici quelques données récentes 
résumant le rôle de l'HTA dans la survenue des pathologies 
les plus fréquentes. 


Coronaropathie 

Une méta-analyse de 61 études prospectives [29] impliquant 
près de 1 million d'adultes de 40 à 89 ans montre une associa- 
tion entre le niveau de pression artérielle (entre 115/75 et 185/ 
115 mmHg) et les décès par coronaropathie, avec un double- 
ment du risque d'événement coronaire fatal pour chaque 
augmentation de 20 mmHg de la PAS (ou 10 mmHg pour la 
PAD). Cette association, du même ordre de grandeur quel 
que soit le sexe, ne s’atténue que faiblement avec l’âge. 


Accidents vasculaires cérébraux 

La même méta-analyse met en évidence une association 
continue entre le niveau de pression artérielle et les décès par 
AVC jusqu’à des niveaux de pression artérielle de 115/ 
75 mmHe. L'importance de l'effet se réduirait sensiblement 
avec l’âge mais serait équivalente dans les deux sexes et que 
événement soit d’origine ischémique ou hémorragique. Une 
méta-analyse des essais cliniques évalue à 30 % la baisse du 
risque d’'AVC sous traitement hypotenseur [30]. 


Insuffisance rénale chronique 

L'HTA et le diabète représentent les deux principaux facteurs 
étiologiques de l'insuffisance rénale chronique. Cette dernière 
est associée de façon graduelle à un risque plus élevé de mala- 
dies cardiovasculaires et de mortalité toutes causes [31]. 


Tableau 7-18. Prévalence, connaissance, traitement et contrôle de l'HTA (%) chez des adultes de 35 à 64 ans : enquêtes MONICA 1996 et MONA 























LISA 2006. 
HOMMES FEMMES 
ÉVOLUTION ÉVOLUTION 
1996 2006 P 1996 2006 P 
(%) (%) 
HTA 45.9 41.5 — 9.6 0.03 34.8 27.4 21.3 <104 
Connaissance parmi les hypertendus 42.7 49.4 +157 <1072 60.6 62.2 + 2.6 0.46 
Traitement parmi les sujets se sachant 651 66.6 i53 0.63 77 793 da 0.04 
hypertendus 
Contrôle parmi les hypertendus traités 17.6 26.4 + 50.0 0.02 30.8 45.6 + 48.1 <1073 
Contrôle parmi tous les hypertendus By 9.7 + 70.2 <1072 15.4 23.6 + 53.2 <1074 
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CONCLUSION 


À l'échelle de la planète, 13,5 % des décès prématurés, soit 
7,6 millions, sont attribuables à une pression artérielle élevée. 
Le vieillissement de la population et les modifications du 
mode de vie dans les pays émergents laissent augurer d’une 
aggravation de la situation. En France, l’amélioration de la 
prise en charge de l'HTA qui semble se dessiner doit nous 
inciter à poursuivre dans cette voie. Un dépistage adéquat de 
V'HTA et des autres facteurs de risque doit permettre d’adap- 
ter la prise en charge thérapeutique en fonction du risque vas- 
culaire global, y compris lorsque les niveaux de pression 
artérielle sont inférieurs au seuil de 140/90 mmH£g. La préven- 
tion primaire (augmentation de l’activité physique, réduction 
des apports sodés dans l’alimentation, etc.) doit également être 
privilégiée afin de gagner quelques mmHg qui, à l'échelle de 
la population, réduiront le poids de l'HTA dans les dépenses 
de santé publique. 


Diabète 





V. Bongard 


DÉFINITION 


Le diabète sucré est une affection métabolique caractérisée 

par une hyperglycémie chronique résultant d’une déficience 

de sécrétion d’insuline, d’anomalies de l’action de l’insuline 

sur les tissus cibles, ou de l’association des deux [32]. 

Le diagnostic de diabète peut être porté dans les trois situa- 

tions suivantes [33] : 

— présence de symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, 
amaigrissement) et glycémie (sur plasma veineux) 2 2,00 g/L 
(11,1 mmol/L) ; 

— glycémie à jeun (sur plasma veineux) 2 1,26 g/L (7,0 mmol/L), 
à deux reprises ; 

— glycémie (sur plasma veineux) deux heures après ingestion 
de 75 g de glucose (test d'HGPO) > 2,00 g/L (11,1 mmol/L). 

L’intolérance au glucose se définit lorsque la glycémie à jeun 

(si mesurée) est inférieure à 1,26 g/L (7,0 mmol/L) et lorsque 

la glycémie 2 heures après HGPO est comprise entre 1,40 et 

1,99 g/L (7,8 et 11,0 mmol/L). L’hyperglycémie modérée à 

jeun se définit lorsque la glycémie à jeun est comprise entre 

1,10 et 1,25 g/L (6,1 et 6,9 mmol/L) et lorsque la glycémie 

2 heures après HGPO (si mesurée) est inférieure à 1,40 g/L 

(7,8 mmol/L). 


DÉPISTAGE 


Différents types de diabète sont identifiés parmi lesquels les 
deux plus fréquents sont les diabètes de type 1 et 2. Le diabète 
de type 1 est souvent diagnostiqué dans un contexte d’amai- 
grissement et de polyurie, polydipsie et polyphagie. Il est 
estimé à un peu plus de 6 % de l’ensemble des cas de diabète. 
Il s’agit d’une pathologie généralement auto-immune, débu- 
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tant chez l'enfant ou l’adulte jeune. Le diabète de type 1 est 
lié à un défaut de sécrétion d’insuline et nécessite l’instaura- 
tion d’une insulinothérapie. Le diabète de type 2 est le plus 
fréquent (plus de 90 % des cas de diabète). Il débute plus 
volontiers chez l’adulte d’âge moyen et est favorisé par la sur- 
charge pondérale. La place des mesures hygiénodiététiques est 
fondamentale dans la prise en charge du diabète de type 2, 
que ce soit en traitement exclusif ou en association à des 
médicamenteux hypoglycémiants par voie orale. L'évolution 
vers l’insulinopénie peut nécessiter l'introduction d’une insu- 
linothérapie [32, 33]. 

En l’absence de dépistage, le diabète, en particulier le type 2, 
peut évoluer longtemps de façon asymptomatique, favorisant 
ainsi émergence de complications ultérieures. Le dépistage 
du diabète repose sur le dosage de la glycémie à jeun. Il se jus- 
tifie car le diabète est une pathologie fréquente, source de 
complications sévères, handicapantes, pouvant mettre en jeu 
le pronostic vital et étant à l’origine de coûts humain et finan- 
cier importants. Le dépistage est simple, acceptable, peu inva- 
sif, reproductible, fiable et peu onéreux. La mise en évidence 
d’un diabète nécessite l’instauration d’une prise en charge 
hygiénodiététique, éventuellement associée à un traitement 
médicamenteux. Cette prise en charge a pour but de dimi- 
nuer le risque de complications du diabète. 


PRÉVALENCE 


L’estimation de la prévalence du diabète en France repose sur 
lanalyse de bases de données de consommations médicamen- 
teuses, sur le recueil de quatre registres de diabète de type 1 
chez l’enfant, et sur la réalisation d’enquêtes épidémiologi- 
ques transversales ad hoc, éventuellement répétées dans le 
temps pour apprécier l’évolutivité de la prévalence. 


Les données sur le nombre d’admissions en affection de lon- 
gue durée (ALD) peuvent également être utilisées pour 
apprécier notamment le nombre de personnes nouvellement 
concernées par la maladie chaque année. Le diabète fait en 
effet partie des 30 pathologies listées dans le cadre des ALD 
ouvrant droit à une prise en charge à 100 % par l’assurance- 
maladie des soins liés à l’affection. En 2005, le nombre 
d’admissions en ALD (nouvelles ALD) s’est élevé à près de 
88 000 hommes et 71 000 femmes affiliées au régime général 
ou au régime des professions indépendantes. Ces nouvelles 
admissions concernaient à 96 % les plus de 35 ans, signant 
ainsi la prépondérance du diabète de type 2 par rapport au 
type 1. Le diabète représente 14% de l’ensemble des ALD 
(troisième motif d'exonération du ticket modérateur) [34]. 


Les données (1998-2002) de la Caisse nationale d’assurance- 
maladie des travailleurs salariés (CNAMTS) ont permis 
d’estimer à 3 % la prévalence des patients diabétiques traités 
pharmacologiquement en France métropolitaine [35]. 
Sachant que l’on estime à environ 10 % la proportion de 
patients diabétiques traités exclusivement par mesures hygié- 
nodiététiques, le nombre de personnes porteuses d’un dia- 
gnostic de diabète s’élève en France à environ 2 000 000. Ce 
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nombre ne prend pas en compte la proportion de personnes 
souffrant de diabète asymptomatique, non dépisté, propor- 
tion bien difficile à évaluer, bien que le dosage de la glycémie 
soit de pratique courante en France (les données de la 
CNAMTS montrent que 71 % des sujets de plus de 45 ans 
non traités pour diabète ont fait l’objet d’un remboursement 
pour dosage d’une glycémie sur deux ans). 


L'enquête de population française MONICA 1995-1997 sur 
les facteurs de risque cardiovasculaire a apporté une estima- 
tion de la proportion de cas de diabète méconnus en France. 
Dans un échantillon de sujets âgés de 35 à 64 ans, issus par 
tirage au sort de la population générale de trois régions fran- 
çaises (Communauté urbaine de Lille, Département du Bas- 
Rhin et Département de la Haute-Garonne), la prévalence du 
diabète méconnu (glycémie à jeun supérieure ou égale à 
1,26 g/L lors de l’examen, sans antécédent connu de diabète) 
a été estimée à 3,2 % de l'échantillon, pour une prévalence du 
diabète connu de 3,8 %. Cette étude, limitée aux sujets âgés 
de 35 à 64 ans, suggère qu’un diabète méconnu pourrait exis- 
ter pour chaque cas de diabète diagnostiqué. Toutefois, ces 
résultats n’étant basés que sur une seule détermination de la 
glycémie à jeun, la proportion de diabètes méconnus peut 
être surestimée. 


Les registres de maladies sont des structures ayant pour voca- 
tion l’enregistrement de façon permanente et exhaustive de 
tous les cas d’une pathologie donnée, survenant dans un envi- 
ronnement géographique déterminé. Ces structures sont ainsi 
sources de données épidémiologiques fondamentales sur 
l'incidence des maladies et sur leur évolution au cours du 
temps. Il n’existe pas de registre de diabète de type 2 car il est 
impossible de recueillir l’ensemble des cas d’une maladie évo- 
luant longtemps sur un mode asymptomatique avant de se 
déclarer par l'intermédiaire de complications. En revanche, le 
caractère rapidement symptomatique du diabète de type 1 
rend plus facile la constitution d’un registre. Il existe en 
France quatre registres de diabète de type 1 chez l’enfant de 
moins de 15 ans (Aquitaine, Lorraine, Basse-Normandie et 
Haute-Normandie). En 1997, l'incidence du diabète de type 
1 chez l’enfant était de 9,6 nouveaux cas pour 100 000 per- 
sonnes et par an [32]. 


De nombreuses enquêtes épidémiologiques transversales ont 
été réalisées pour estimer la prévalence du diabète à l’échelle 
populationnelle. Dans une enquête nationale effectuée en 
2006 par voie postale (ObEpi), 4,2 % des 25 000 sujets com- 
posant l'échantillon ont déclaré suivre un traitement contre le 
diabète [36]. La même enquête réalisée en 2000 ne retrouvait 
que 3,1 % de diabète. L’étude de la CNAMTS a également mis 
en évidence une augmentation de la prévalence du traitement 
du diabète de 1998 (3,1 %) à 2002 (3,4 %). Il est cependant 
difficile de définir à partir de ces études de consommations 
médicamenteuses, l’origine de l’augmentation apparente de 
prévalence du diabète. S'agit-il d’une réelle augmentation des 
cas de diabète ou du reflet d’un meilleur dépistage de la 
pathologie ou d’une plus grande propension des médecins à 
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prendre en charge « médicamenteusement » les cas de dia- 
bète ? 

L'étude INSTANT (2006) s’est attachée à évaluer la préva- 
lence du diabète de type 2, quel que soit son traitement, dans 
un échantillon de 10 000 personnes âgées de plus de 18 ans, 
représentatif de la population générale française. Le diagnos- 
tic de diabète était basé sur un interrogatoire visant à recueillir 
le suivi d’un régime, la prise de médicaments hypogly- 
cémiants et l’existence d’un diagnostic de diabète ayant été 
porté par un médecin. Aucun prélèvement sanguin n’a été 
réalisé dans le cadre de cette enquête. La prévalence du dia- 
bète ainsi défini a été estimée à 5,1 % chez les hommes et 
4,1 % chez les femmes. Elle augmentait progressivement avec 
l’âge jusqu’à un pic enregistré entre 70 et 80 ans. La propor- 
tion de diabètes non traités pharmacologiquement était de 
13 %, 81 % des sujets prenaient un hypoglycémiant par voie 
orale et 23 % étaient sous insuline (les traitements par voie 
orale et par insuline pouvaient être associés). 


CONTRÔLE DU DIABÈTE 


L'étude Mona Lisa [10], réalisée selon une méthodologie 
identique à celle employée dans l’enquête de population 
MONICA, a été mise en place en 2006-2007 pour évaluer 
l’évolution de la prévalence des facteurs de risque cardiovas- 
culaire, dont le diabète, au cours des dix dernières années. 
Dans les deux enquêtes, le diagnostic de diabète prenait en 
compte le suivi d’un régime hypoglycémiant, la prise d’un 
traitement médicamenteux, et les résultats d’un prélèvement 
sanguin avec dosage de la glycémie. Les résultats sur l’évolu- 
tion du diabète ne sont pas encore publiés, en revanche, des 
données sur le contrôle de la glycémie du sujet diabétique 
sont disponibles. Ils soulignent qu'environ la moitié des sujets 
se sachant porteurs d’un diabète n’atteignent pas les seuils 
d’hémoglobine Alc recommandés par l’Afssaps et l’'HAS 
(Haute autorité de santé) [32]. 


RÔLE PRONOSTIQUE DU DIABÈTE, 
DE LA GLYCÉMIE ET DU CONTRÔLE DU DIABÈTE 


Les diabètes de types 1 et 2 majorent de façon considérable le 
risque de macroangiopathie (coronaropathie, maladie céré- 
brovasculaire et pathologie vasculaire périphérique) et de 
microangiopathie (rétinopathie et néphropathie) [32]. Des 
facteurs de risque cardiovasculaire sont particulièrement 
associés au diabète de type 2. Il existe une corrélation positive 
entre l'élévation des valeurs de l’hémoglobine Alc et laug- 
mentation du risque cardiovasculaire. Le traitement optimal 
de l’hyperglycémie diminue le risque de microangiopathie 
dans le diabète de types 1 et 2. En revanche, le bénéfice sur la 
réduction du risque de macroangiopathie est plus contro- 
versé, puisque nombre d’études ayant analysé l'effet des théra- 
peutiques hypoglycémiantes sur le risque de macroangiopathie 
se sont révélées négatives. Ce constat rend d’autant plus 
nécessaire le contrôle strict de l’ensemble des facteurs de ris- 
que cardiovasculaire associés au diabète [32]. 
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J. Dallongeville 


L’obésité est une affection métabolique caractérisée par l’accu- 
mulation excessive de tissu adipeux dans l’organisme. Depuis 
30 ans, sa prévalence a progressé régulièrement dans le monde. 
L'obésité s'accompagne de perturbations métaboliques qui, 
seules ou en association, favorisent le développement de l’athé- 
rosclérose et la survenue de complications vasculaires. Au-delà 
des aspects purement quantitatifs, l'accumulation périviscérale 
de tissu adipeux contribue plus particulièrement au risque de 
diabète et de complications cardiovasculaires. 


DÉFINITION DE L'OBÉSITÉ 
ET DE L'OBÉSITÉ ABDOMINALE 


La surcharge pondérale et l'obésité sont définies par un excès 
de poids pour une stature donnée. Les mesures directes du 
tissu adipeux ne sont pas utilisées en pratique médicale 
courante car elles nécessitent des techniques radiologiques 
sophistiquées et coûteuses. L'indice de masse corporelle cal- 
culé en divisant le poids (en kg) par le carré de la taille (en m) 
permet de définir la surcharge pondérale (30 > IMC > 25 kg/m?) 
et l'obésité (IMC > 30 kg/m?) (tableau 7-19) [36]. Ces seuils 
reflètent l’excès de risque de diabète de type 2 et de compli- 
cations vasculaires associé à l'augmentation du tissu adipeux. 


La répartition du tissu adipeux dans l’organisme est hétéro- 
gène. Les principaux sites de dépôt sont la cavité abdominale 
et les tissus sous-cutanés. La localisation des dépôts lipidiques 
est déterminée par des facteurs hormonaux. Schématique- 
ment, l’obésité « androïde » ou « abdominale » est caractéri- 
sée par un excès de graisse au niveau du tronc dans 
Pabdomen, et l’obésité « gynoïde » par l’accumulation préfé- 
rentielle de tissu adipeux autour des hanches. La distinction 
entre ces morphotypes est utile pour mieux appréhender les 
risques de diabète et de complications vasculaires associés à 
l’excès de poids. En pratique clinique, la mesure du tour de 
taille est un indicateur pratique et reproductible de la masse 
de tissu adipeux abdominal et viscéral. Un tour de taille supé- 
rieur à 102 cm chez les hommes et 88 cm chez les femmes 
définit l'obésité abdominale en Amérique du Nord. Ces 


Tableau 7-19. Définition de l'obésité. 





BORNES DE L'IMC 














Normal 18.5 < <25 
Surcharge pondérale 25< < 30 
Obésité modérée 30 < < 35 
Obésité sévère 35 < < 40 
Obésité massive 40 < 
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Tableau 7-20. Définition de l'obésité abdominale en fonction de 
l'origine ethnique (Fédération Internationale de Diabète 2005). 




















RÉGIONS HOMME FEMME 
DU MONDE (cm) (cu) 
Amérique du Nord 2102 >88 
Europe 294 280 
Asie du Sud 290 280 
Chine 290 280 
Japon 290 280 





valeurs sont sensiblement inférieures en Europe (94 et 80 cm) 
et en Asie (90 et 80 cm) (tableau 7-20). 


PRÉVALENCE ET ÉVOLUTION 


Les études conduites à partir d'échantillons représentatifs de 
population sont nécessaires pour estimer la prévalence de 
lobésité. Celle-ci varie considérablement entre pays et au sein 
d’une même population. 

L'évolution de la prévalence de l'obésité définie par un indice de 
masse corporelle > 30 kg/m° a été mesurée aux États-Unis [37] 
dans des enquêtes successives (fig. 7-49). La prévalence de l’obé- 
sité est restée stable autour de 15 % entre le début des années 1960 
et 1970. Entre 1976 et 1994, la prévalence a augmenté très rapide- 
ment pour atteindre des valeurs un peu supérieures à 30 % en 
2000. Depuis, les valeurs sont relativement stables chez les fem- 
mes et ont augmenté encore un peu chez les hommes. 


Les enquêtes OBEPI réalisées entre 1997 et 2006 ont montré 
une augmentation de la prévalence de l’obésité en France [38]. 
L'augmentation a été plus marquée entre 1997 et 2003, puis un 
ralentissement a été noté. Ces variations ont affecté plus nette- 
ment les sujets jeunes (15 à 44 ans) que les plus âgés. En 2006, 
la prévalence de l’obésité des sujets de plus de 18 ans était de 
13,0 % chez les femmes et 11,8 % chez les hommes. 

Dans les enquêtes MONICA conduites dans trois régions de 
France (Communauté Urbaine de Lille, Département du Bas- 
Rhin, et département de la Haute-Garonne) chez des sujets 


Prévalence (%) 
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Figure 7-49. Prévalence de l'obésité entre 1960 et 2004 aux Etats- 
Unis, chez les hommes (trait plein) et les femmes (trait pointillé) âgés 
de 20 à 74 ans (d'après les enquêtes NHANES). 
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âgés de 35 à 64 ans, la prévalence de l'obésité est restée relati- 
vement stable chez les femmes entre 1986 et 2006, et a pro- 
gressé chez les hommes. Ce sont surtout Les formes sévères et 
morbides qui ont augmenté au cours du temps. 


INDICE DE MASSE CORPORELLE, 
OBESITE ABDOMINALE ET FACTEURS 
DE RISQUE CARDIOVASCULAIRES 


L'obésité, plus particulièrement l'obésité abdominale, est 
étroitement associée à des désordres métaboliques qui affec- 
tent à des degrés divers l'intégrité de la paroi vasculaire [39]. 


Insulinorésistance et diabète 

La relation entre l’insulinorésistance et l’obésité est bien établie. 
Elle est rapportée dans des enquêtes transversales et prospectives. 
Elle est linéaire et continue, débutant pour des valeurs d’indice 
de masse corporelle (ou de tour de taille) inférieures aux seuils 
de définition de l'obésité. L'augmentation du tour de taille est 
associée à un risque accru de diabète, indépendamment du 
niveau de l’indice de masse corporelle. Autrement dit, quel que 
soit le niveau d’indice de masse corporelle, les sujets avec une 
obésité abdominale présentent un excès de risque de diabète. 


Hypertension artérielle 

Les données de lenquête de Framingham suggèrent que 65 à 
75 % des cas d’hypertension sont attribuables à un excès de 
poids. Cette relation est linéaire et débute pour des valeurs infé- 
rieures aux seuils de définition de la surcharge pondérale. Elle 
est précoce, s'exprimant déjà chez les enfants en excès de poids. 


Hypertriglycéridémie 

et baisse du HDL-cholestérol 

La dyslipidémie de l’obésité abdominale est caractérisée par 
une élévation des triglycérides plasmatiques, une diminution 
du HDL-cholestérol et une accumulation de lipoprotéines 
LDL petites et denses. D’autres anomalies sont également 
rapportées comme l'élévation de l’apolipoprotéine B et une 
diminution des lipoprotéines HDL2. Ces perturbations sont 
particulièrement marquées chez les sujets présentant une 
obésité abdominale. 


Syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique associe obésité abdominale, insuli- 
norésistance, hypertriglycéridémie, hypoHDLémie et hyper- 
tension artérielle. L'augmentation de la fréquence de l’obésité 
dans la population se traduit par à une augmentation paral- 
lèle du syndrome métabolique. Aux États-Unis, entre 1988 
et 1994, la prévalence du syndrome métabolique était de 
l’ordre de 20 à 25 % chez les sujets de plus de 20 ans. En 
France, elle touchait 25 % des hommes et 19 % des femmes 
âgés de 35 à 64 ans, et en Chine la prévalence était de 9,8 % 
chez les hommes et 17,8 % chez les femmes. 


OBÉSITÉ ABDOMINALE ET RISQUE VASCULAIRE 


Obésité - Indice de masse corporelle 
La relation entre indice de masse corporelle et mortalité suit 
une courbe en J présentant un nadir entre 20 et 25 kg/m°. 
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La surmortalité pour les valeurs basses de l’indice de masse 
corporelle est liée à un excès de cancers et de broncho- 
pathies chroniques obstructives en relation avec le taba- 
gisme. Les décès d’origine cardiovasculaire expliquent la 
mortalité chez les sujets en surcharge pondérale et obèses. 
Les affections métaboliques qui accompagnent l’accumula- 
tion de tissu adipeux expliquent en grande partie l’excès de 
risque cardiovasculaire. Le contrôle du poids contribue à la 
normalisation de la pression artérielle, de la glycémie et des 
paramètres lipidiques. Dès lors, la prise en charge de la sur- 
charge pondérale est recommandée pour prévenir le risque 
vasculaire. 

Contrairement aux cardiopathies ischémiques ou aux acci- 
dents vasculaires cérébraux, la relation entre l’indice de 
masse corporelle et l'AOMI est équivoque. Les résultats 
des enquêtes transversales ou prospectives montrent indif- 
féremment des associations positives ou négatives. Ces 
contradictions apparentes s'expliquent en grande partie 
par des facteurs de confusion. Les patients artériopathi- 
ques sont en effet plus souvent âgés et fumeurs, deux 
caractéristiques associées à la fois à un faible indice de 
masse corporelle et à un excès de risque vasculaire. La 
covariance de ces facteurs tend à fausser la mesure de la 
relation. Ainsi l’Indice de masse corporelle n’apparaît pas 
clairement comme un indicateur adéquat du risque d’arté- 
riopathie. 

Adiposité viscérale - Tour de taille 

L’adiposité viscérale est également associée au risque cardio- 
vasculaire. La multiplicité des indicateurs anthropométri- 
ques (plis cutanés, tour de taille, rapport taille sur hanche) 
rend difficile l’estimation exacte du risque. Cependant, une 
méta-analyse des enquêtes prospectives rapporte un excès 
de risque cardiovasculaire, similaire chez les hommes et les 
femmes, de l’ordre de 2 % par centimètre du tour de taille 
[40]. Dans l’étude INTERHEART, le tour de taille et le rap- 
port taille sur hanche sont associés à l’infarctus du myo- 
carde. Après ajustement sur les principaux facteurs de 
risque et sur l’indice de masse corporelle, la relation per- 
siste, suggérant une contribution propre de l’adiposité vis- 
cérale à la maladie coronaire. 

Les données épidémiologiques pour l’artériopathie des 
membres inférieurs sont moins nombreuses. Cependant, la 
relation entre l'AOMI et l’adiposité abdominale, estimée 
par le tour de taille, semble plus reproductible qu’avec 
l'indice de masse corporelle. Plusieurs enquêtes transver- 
sales et prospectives rapportent en effet un risque accru 
d’artériopathie chez les sujets présentant un tour de taille 
ou un rapport tour de taille sur tour de hanche élevé. 
Comme pour l'indice de masse corporelle, la possibilité 
que cette relation soit influencée par des facteurs de 
confusion ne peut être exclue. Mais dans le cas particulier 
du tour de taille, le tabagisme et le diabète sont associés 
positivement à l’adiposité abdominale, contribuant au 
renforcement apparent de la relation entre l’adiposité vis- 
cérale et l'AOMI. 
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CONCLUSION 

L’obésité est le seul facteur de risque cardiovasculaire dont la 
fréquence augmente dans la plupart des pays occidentaux 
depuis 2 décennies. L’obésité abdominale est associée à une 


pléiade d’affections métaboliques qui favorise le développe- 
ment de la plaque d’athérome. La prise en charge de l'excès 
de poids se traduit par lamélioration du profil métabolique 
et à terme par une diminution du risque cardiovasculaire. 
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LOCALISATIONS 





Artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs 





ÉCHOGRAPHIE DOPPLER DES ARTÈRES 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 


Collège des enseignants de médecine vasculaire 
et Angioweb 


Définition, généralités 

L’exploration des artères des membres inférieurs concerne 
l’ensemble de l'arbre artériel de l’aorte aux artères de cheville. 
Selon la question posée, elle peut être déclinée en trois 
niveaux de complexité. Elle donne des informations morpho- 
logiques et hémodynamiques et incluse obligatoirement la 
mesure de l’index de pression systolique de cheville. 


— dépister ou confirmer l’artériopathie oblitérante : recueil du 
signal Doppler et mesure de l’IPSc (Doppler continu) ; 

— préciser le diagnostic topographique des lésions et état des 
carrefours clés : exploration de l'aorte, des artères iliaques, 
fémorales et poplitées et enregistrement des artères de che- 
ville avec mesure de l'IPSc ; 

— réaliser un bilan préopératoire : « angiographie ultrasoni- 
que » comprenant en plus l'exploration détaillée des artè- 
res du pied et l’examen des saphènes en vue d’un possible 
pontage. 

Dans le cas d’une exploration pouvant déboucher sur une 

chirurgie sans artériographie, une véritable « angiographie 
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ultrasonique » pourra être réalisée, avec étude de l’ensemble 
du trajet des artères jambières, alors que pour des explora- 
tions de dépistage, les artères tibiales postérieures et pédieuses 
seront simplement enregistrées à la cheville (mais l'index de 
pression systolique sera toujours mesuré). Le suivi postopéra- 
toire fait l’objet d’un chapitre spécifique. Comme pour toute 
exploration ultrasonique, les résultats devront être standardi- 
sés et détaillés pour l’ensemble des vaisseaux examinés et 
comporter des informations sur la qualité de l'examen. 


Technique 
Modalités : description d'un examen complet étage par étage 


Aorte 

Le patient est à jeun depuis la veille au soir pour une explo- 
ration correcte de l’aorte et des iliaques, notamment des ilia- 
ques primitives. L'importance des gaz digestifs peut parfois 
rendre nécessaire la prise d’un régime sans résidus de 3 jours. 
Le sujet est en position de décubitus dorsal et de relâchement 
musculaire obtenue au mieux genoux fléchis (fig. 7-50). 





Figure 7-50. Position du patient lors de l'échographie de l'aorte. 


Athérosclérose 








Figure 7-51. Sonde basse fréquence convexe pour l'échographie de 
l'aorte. 


Parfois le décubitus latéral, au besoin avec un coin de mousse 
sous la fesse peut être utile chez les patients obèses ou chez les 
femmes enceintes. Pour l'exploration de l’aorte, une sonde 
basse fréquence est employée, généralement de type convexe 
(fig. 7-51). 

La sonde est tenue de façon que la pression sur l’abdomen soit 
exercée par les doigts recourbés tenant la sonde et non par la 
sonde elle-même. L’aorte est à gauche du rachis, et la bifurca- 
tion aorto-iliaque est située au niveau de l’ombilic. L'examen se 
fait initialement en échographie mode B, en coupe transversale 
(fig. 7-52a), puis longitudinale (fig. 7-52b), en débutant dans le 
creux épigastrique au niveau de l’artère mésentérique supé- 
rieure, jusqu’au niveau de la bifurcation aorto-iliaque. 


Artères iliaques 

Comme pour l’examen de l'aorte, il est important que le 
patient soit à jeun faute de quoi les iliaques primitives ne peu- 
vent habituellement pas être accessibles. Le patient est tou- 
jours en décubitus dorsal et la sonde balaie en coupes 
transversale et longitudinale le trajet artériel de la bifurcation 
aorto-iliaque (en regard de l’ombilic) jusqu’à Parcade crurale 
de chaque côté (fig. 7-53). 


La bifurcation des iliaques primitives en iliaques externe et 
interne est située à environ 5 cm de l’ombilic. L’examen 
débute en mode B. Le Doppler couleur permet de préciser le 
retentissement d’une lésion, il facilite aussi le repérage parfois 
difficile, notamment en iliaque primitif et interne, en cas 
d’interposition gazeuse importante. Le Doppler pulsé est uti- 
lisé systématiquement pour l'étude des flux. 


Artères fémorales 

L'examen se poursuit par l'artère fémorale commune, qui 
prolonge l'artère iliaque externe après son passage sous 
Parcade crurale. La bifurcation fémorale se situe quelques 
centimètres en dessous de l’arcade crurale, elle peut être 
mieux dégagée par la position en abduction-rotation externe. 
Elle est étudiée attentivement en mode B en coupes trans- 
versale (fig. 7-54a) et longitudinale (fig. 7-54b). 

Le flux Doppler pulsé est analysé systématiquement à la jonc- 
tion iliofémorale. L'origine de l’artère fémorale profonde est 
toujours examinée attentivement et un enregistrement est 
réalisé en Doppler pulsé à son niveau. 

Ensuite la sonde balaie en s’aidant du Doppler couleur le 
trajet de l’artère fémorale superficielle à la face antéro- 
interne de la cuisse jusqu’à la partie basse de la cuisse au 
niveau du canal de Hunter (transversal : fig. 7-55a, longitu- 
dinal : fig. 7-55b). 

Artère poplitée 

Elle est examinée par voie postérieure (transversale : fig. 7-56a, 
longitudinale : fig. 7-56b). 

Le patient peut soit être mis en décubitus ventral, soit fléchir 
les jambes de manière à permettre le positionnement de la 
sonde par voie postérieure (transversale : fig. 7-57a, longitu- 
dinale : fig. 7-57b). 

Si le repérage fait appel à une coupe transversale, c’est la 
coupe longitudinale qui est ici privilégiée, permettant de 
dérouler l’artère poplitée du canal de Hunter jusqu’à sa ter- 
minaison en tibiale antérieure et tronc tibiopéronier. Il est 





Figure 7-52. Examen de l'aorte en coupe transversale (a) et longitudinale (b). 
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Localisations 





important d'étudier les portions sus-articulaires, articulaires 
et sous articulaires de l'artère poplitée. 


Artères jambières 

L'examen des artères de jambe comporte au minimum lenre- 
gistrement des flux à la cheville, classiquement par le Doppler 
continu, mais qui peuvent être enregistrés en Doppler pulsé 
par échographie Doppler avec une sonde haute fréquence. 
La tibiale postérieure est enregistrée en dedans de la malléole 
interne (fig. 7-58), et la pédieuse sur la face dorsale du pied 
(fig. 7-59). 

Il est important de savoir repérer l'artère fibulaire, notam- 
ment chez un patient en ischémie critique. La pédieuse peut 
être absente constitutionnellement. L'examen des artères 
jambières comprend dans tous les cas la mesure de lindex de 





= -<it pression systolique. 
Figure 7-53. Balayage par la sonde du trajet artériel de la bifurcation Il est possible d'examiner l’ensemble des axes artériels de 
aorto-iliaque jusqu'à l'arcade crurale de chaque côté. jambe en échographie Doppler mais cette exploration ral- 





Figure 7-54, Examen des artères fémorales en coupe transversale (a) et longitudinale (b). 





Figure 7-55. Balayage par la sonde du trajet de l'artère fémorale superficielle à la face antéro-interne de la cuisse jusqu'à la partie basse de la 
cuisse au niveau du canal de Hunter (transversal : a, longitudinal : b). 
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Figure 7-57. Examen de l'artère poplitée par voie postérieure en coupe transversale (a) et longitudinale (b). 


longe notablement l’examen et elle est réservée à des 
bilans préopératoires où une échographie Doppler com- 
plète peut permettre dans ce cas de se passer d’angio- 
graphie. 

L'examen du tronc tibiopéronier, de la tibiale postérieure 
(interne) et de la fibulaire (externe) se fait par voie posté- 
rieure, de préférence en décubitus ventral (transversal : fig. 7- 
60a, longitudinal : fig. 7-60b). 

La tibiale antérieure est étudiée par contre par voie antérieure 
en décubitus dorsal (transversale : fig. 7-61a, longitudinale : 
fig. 7-61b). 

Dans ce cas, le Doppler couleur ou énergie est utile au repé- 
rage, le Doppler pulsé permettant l'évaluation hémodynami- 
que précise des lésions. Il est particulièrement important de 
régler correctement le Doppler couleur pour les basses vites- 
ses chez un sujet en ischémie critique. 
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Figure 7-58. Exploration de l'artère tibiale postérieure en dedans de 
la malléole interne. 


Localisations 








Figure 7-59. Exploration de l'artère pédieuse sur la face dorsale du pied. 


Artères du pied 

Il peut être utile d’explorer l'artère pédieuse sur tout son trajet 
dans l'éventualité d’un pontage très distal chez un sujet en isché- 
mie critique. Les arcades plantaires et les artères très distales du 
pied peuvent être le siège d’artériopathies et peuvent être explo- 
rées en échographie Doppler dans des indications particulières 
(maladie de Leo Buerger, sclérodermie) et nécessitent un appa- 
reillage particulier (sonde de très haute fréquence). 

Limites 

Les limites relèvent du patient : mauvaise fenêtre abdominale 
liée à l'obésité ou aux gaz, difficultés de mobilisation. Lorsque 
les artères sont très calcifiées, les nombreux cônes d’ombre 
peuvent gêner considérablement l’examen. Les cicatrices opé- 
ratoires peuvent également être gênantes, notamment au 
niveau du triangle de Scarpa. 





Figure 7-60. Examen du tronc tibiopéronier, de la tibiale postérieure (interne) et de la fibulaire (externe) par voie postérieure en coupe trans- 


versale (a) et longitudinale (b). 





… 





Figure 7-61. Examen de l'artère tibiale antérieure par voie antérieure en coupe transversale (a) et longitudinale (b). 
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Cahier des charges du matériel à utiliser 

Il comprendra un appareil (idéalement de moins de 7 ans, 
sous peine d’une demi-cotation), possédant un Doppler pulsé 
et couleur, équipé au minimum de 2 sondes: une sonde 
linéaire de 7,5 MHz et une sonde sectorielle de 3,5 MHz. Si 
cette dernière est classiquement dédiée à l’examen de l’axe 
iliocave, il ne faut pas oublier qu’elle peut être utilisée au 
niveau des membres inférieurs chez des patients peu écho- 
gènes, ou obèses ou présentant de volumineux œdèmes des 
membres inférieurs. 


Indications 
Principes généraux 
Pour poser le diagnostic d’artériopathie des membres infé- 
rieurs, l’interrogatoire, l'examen clinique et le Doppler continu 
avec mesure des IPSc suffisent dans l’immense majorité des 
cas. En deuxième ligne, l'échographie Doppler est l'examen 
de référence pour l'étude morphologique et hémodynamique 
des artères des membres inférieurs, indispensable à la conduite 
du traitement. 

Sujet asymptomatique 

L’échographie Doppler est indiquée en cas : 

— d’anomalie clinique (absence d’un pouls, souffle, ané- 
vrisme) ; 

— de diminution de l’IPS ou d’anomalie au Doppler continu ; 

— de surveillance de lésion connue ou après revascularisation ; 

— tous les 5 ans en cas de diabète asymptomatique de plus de 
20 ans d’évolution ou survenant chez un patient de plus de 
40 ans. 

L’échographie Doppler est pour certains indiquée avant tout 

cathétérisme artériel, en cas d’autre localisation de l’athérome 

(coronaires, carotides) ou avant transplantation rénale. 

Sujet symptomatique 

L’échographie Doppler est indiquée : 

— chez le claudicant : L’échographie Doppler est indiquée dans 
l'exploration d’un claudiquant, lors du diagnostic, en cas 
d’aggravation des symptômes, ou pour la surveillance. Elle 
permet d’évaluer l’état des lésions, de mettre en évidence une 
lésion menaçante, et d'orienter la stratégie thérapeutique ; 

— dans l’ischémie critique ou en préopératoire : L’échographie 
Doppler permet d'établir le bilan des lésions, d’orienter ou 
de compléter l’angiographie, et d’aider aux décisions théra- 
peutiques. Dans ce cas l’examen doit être complet y compris 
au niveau jambier, et doit comprendre l'étude des veines 
saphènes voire des veines superficielles des membres supé- 
rieurs afin de juger de l’état du matériau veineux éventuel- 
lement utilisable pour un pontage. 


Résultats 

Examen normal 

Il est illustré par les figures 7-62 à 7-67. 

Examen pathologique 

L’échographie Doppler permet de mettre en évidence : 


— des plaques caractérisées selon 4 critères : homogénéité, 
échogénicité, surface et calcification (fig. 7-68 à 7-70) ; 
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Figure 7-62. Examen normal de l'aorte. 





Figure 7-63. Examen normal de l'artère iliaque primitive. 


— des anévrismes (fig. 7-71 à 7-73) ; 

— des sténoses (fig. 7-74 à 7-78) ; 

— des occlusions (fig. 7-79 et 7-80) ainsi que leur conséquence 
vélocimétrique. 

La mise en évidence de lésions à certains niveaux revêt un 

caractère préoccupant du simple fait de leur topographie, il 

s’agit de «lésions menaçantes » qui compromettent l’axe 

principal et l’axe qui en assure la collatéralité : bifurcation 

aorto-iliaque, bifurcation fémorale, artère poplitée. 

Si l’essentiel des lésions qui sont mises en évidence sur les 

artères des membres inférieurs est de nature athéromateuse, 

lPéchographie Doppler permet aussi de faire le diagnostic 

d’autres types de lésions : 

— embolie ; 

— artériopathies inflammatoires (fig. 7-81) ; 

— dissections ; 

— kyste adventiciel ; 

— ou piège de l'artère poplitée. 

Le diagnostic d’occlusion 

Le diagnostic d’occlusion repose sur l'absence de signal Dop- 

pler pulsé, couleur ou énergie, la présence de matériel intra- 


Localisations 





Figure 7-65. Examen normal de la bifurcation fémorale. 
Coupe transversale mode B (a) et couleur (b). Coupe longitudinale mode B (c) et couleur (d). 


luminal en échographie B, sur l’aspect du spectre Doppler en 
amont (diminution de londe négative post-systolique, flux 
« de butée » avec spectre étroit, fig. 7-79c), et en aval (amor- 
tissement de la courbe correspondant à l’augmentation du 
temps de montée systolique, démodulation : tracé monopha- 
sique, flux diastolique continu, disparition de l’onde négative 
post-systolique). Il faut connaître le piège des calcifications 
qui génèrent un cône d’ombre acoustique empêchant le 
recueil du signal. 


349 





Le diagnostic de sténose 

Le diagnostic de sténose repose sur des signes directs (accéléra- 
tion du flux, turbulences) (fig. 7-81b) et sur un frein hémodyna- 
mique d’aval (amortissement ou démodulation, fig. 7-81c). 

La quantification de la sténose peut faire appel à des critères 
vélocimétriques (mesure de la vélocité systolique et du rap- 
port des vélocités en Doppler pulsé, frein d’aval) et à des cri- 
tères morphologiques (planimétrie : mesure du pourcentage 
de sténose en échographie B en diamètre ou en surface). 


Athérosclérose 





Figure 7-68. Plaque calcifiée. 


Les critères les plus reproductibles sont les critères vélocimé- 
triques, les critères planimétriques ne sont pas validés. 

Au niveau des membres inférieurs, la mesure du rapport des 
vélocités est particulièrement intéressante en raison de la pré- 
sence fréquente de lésions étagées. Il s’agit du rapport entre la 
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Figure 7-70. Plaque hypoéchogène. 


vélocité systolique maximale au site de la sténose et en amont. 
Les critères vélocimétriques ne sont pas aussi bien codifiés 
pour l’ensemble des artères des membres inférieurs qu’ils le 
sont pour les carotides internes. 


Il faudra toujours accorder à ce niveau une grande importance 
à l’appréciation du retentissement d’aval qui permettra de por- 
ter le diagnostic de sténose hémodynamiquement significative, 
habituellement supérieure à 70 % en diamètre, même lorsque 
la quantification précise de la sténose n’est pas possible. 
Les valeurs proposées par le groupe de travail de l’Anaes sont 
les suivantes : 
— artères iliaques : 
—sténose 250%: PSV (Peak Systolic Velocity) > 200- 
250 cm/s ; rapport des vélocités > 2-2,5, 
— sténose > 70 % : PSV > 350-400 cm/s, rapport des véloci- 
tés > 3,5-4 ; 
— artères sous-inguinales — sténose > 50 % : rapport des vélo- 
cités > 2,5-3. 


Le diagnostic d’anévrisme 

Le diagnostic d’anévrisme repose sur la mise en évidence 
d’une perte de parallélisme des bords de l’artère. La présence 
et l’importance d’un thrombus sur les parois de l’anévrisme 
doivent être notées. 


Localisations 
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Figure 7-71. Anévrisme de l'artère fémorale commune. 





Figure 7-72. Anévrisme de l'artère poplitée. 
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Figure 7-73. Anévrisme de l'artère fémorale superficielle. Figure 7-74. Sténose de l'artère iliaque externe. 
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Figure 7-75. Sténose de l'artère fémorale commune en coupe trans- Figure 7-77. Signal hypoéchogène en coupe longitudinale. 
versale. 
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Figure 7-78. Sténose de l'artère fémorale superficielle basse en coupe 
longitudinale. 





Figure 7-76. Sténose de l'artère fémorale superficielle à l'origine en 
coupe longitudinale. 





Figure 7-79. Occlusion de l'artère fémorale superficielle. 
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Figure 7-80. Occlusion de l'artère tibiale postérieure. 
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Figure 7-81. Artériopathie inflammatoire de l'artère fémorale super- 
ficielle. 

a. coupe longitudinale : halo isoéchogène. b. accélération du flux. c. démodulation 
d'aval. 
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Figure 7-82. 


L’anévrisme doit être mesuré en coupes transversale et longi- 
tudinale en modes B et TM. Nous n’aborderons pas les ané- 
vrismes de l'aorte abdominale, détaillés dans le chapitre sur 
l'échographie Doppler aortique. 

Un anévrisme peut être noté à tous les niveaux, pouvant être 
associé à un anévrisme aortique. L’artère poplitée est parti- 
culièrement touchée aux membres inférieurs et pose des pro- 
blèmes de prise en charge mais les fémorales ou les iliaques 
peuvent aussi être le siège d’anévrismes. 

Un cas particulier fréquent est celui des faux anévrismes après 
ponction fémorale (fig. 7-82). 


Les informations incontournables 

du compte rendu 

Doivent figurer obligatoirement : 

— les renseignements cliniques : motif de l’examen, sympto- 
matologie ; 

— les conditions de l’examen : qualité de la fenêtre, caractère 
complet ou incomplet de l'examen ; 

— le type de l’appareil, l’année de mise en service, les sondes 
utilisées ; 

—le compte rendu détaillé des lésions et de leur répercussion 
hémodynamique, incluant obligatoirement la mesure de PIPSc. 


DÉFINITION, PARTICULARITÉS 
ÉPIDÉMIOLOGIQUES, HISTOIRE NATURELLE 


A. Bura-Rivière 


L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est définie 
comme une obstruction partielle ou totale d’une ou plusieurs 
artères périphériques. Elle est généralement provoquée par 
l’athérome et c’est exclusivement de lartériopathie périphérique 
d’origine athéromateuse que nous traiterons dans ce chapitre. 

L’AOMI est associée à de nombreux facteurs de risque cardio- 
vasculaires et est très fréquente chez les personnes âgées. Les 
symptômes d'AOMI sont assez typiques dans la plupart des 
cas, et commencent généralement par des douleurs musculai- 
res à la marche, s’aggravant parfois par des douleurs au repos 
et des ulcères, nécessitant quelquefois une revascularisation 
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chirurgicale ou une amputation. Même si cette pathologie est 
asymptomatique chez des millions de sujets, elle peut être 
associée à un risque élevé de mortalité cardiovasculaire et 
ischémique cérébrale. 


Symptômes et diagnostic d'AOMI 

dans les études épidémiologiques 

La définition de l'AOMI s’est modifiée dans le temps. Les premiè- 
res études basaient le diagnostic sur la présence de douleurs 
musculaires à la marche typiquement soulagées par le repos (clau- 
dication intermittente) ou sur l’absence d’un ou plusieurs pouls 
artériels à la palpation. Plusieurs questionnaires ont été dévelop- 
pés afin d’identifier uniformément la claudication intermittente 
artérielle et de la différencier des autres types de douleur. Actuel- 
lement, la plupart des investigateurs emploient une définition 
plus large, mais plus spécifique : l’abaissement de l'indice de pres- 
sion systolique. Un IPS < 0,9 possède une spécificité de 90 % et 
une sensibilité de 95 % pour le diagnostic d'AOMI. 


Incidence et prévalence de l'artériopathie 
oblitérante des membres inférieurs 

Même si la prévalence de lAOMI varie en fonction des études, il 
apparaît assez clairement qu’en dessous de l’âge de 50 ans, la pré- 
valence est inférieure à 5 %, autour de 10% jusqu'à l’âge de 
65 ans et de plus de 25 % chez les personnes de plus de 80 ans. 
La prévalence de l'AOMI, peu fréquente chez les jeunes, aug- 
mente considérablement avec l’âge. La figure 7-83 et le tableau 7- 
21 montrent la prévalence de PAOMI en fonction de l’âge dans 
plusieurs études [1-6]. Dans quatre de ces études, lAOMIT était 
définie par un IPS <0,9 pour lune, < 0,95 pour une autre et 
< 0,8 pour une autre avec un autre examen non invasif. 
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Figure 7-83. Prévalence de l'artériopathie des membres inférieurs en 
fonction de l'âge. 


Tableau 7-21. Prévalence relative de l'AOMI et de la claudication 
intermittente artérielle [53, 63]. 














ÂGE (ANS)  POPULATION AOMI uen 
INTERMITTENTE 
40-59 68 886 000 2 100 000 901 000 
60-69 19 862 000 1 600 000 803 000 
> 70 24 808 000 4 700 000 2 530 000 
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L'étude Edimbourgh Artery, par écho-Doppler, a trouvé qu’envi- 
ron 30 % des patients avec une AOMI asymptomatique avaient 
une occlusion totale d’une artère principale du membre [7]. 
Dans l'étude « PARTNERS (PAD Awareness, Risk, and Treat- 
ment : New Resources for Survival) » [8], l'IPS a été réalisé chez 
6 979 sujets de plus de 70 ans ou entre 50 et 69 ans avec un fac- 
teur de risque (tabagisme ou diabète). Dans cette étude, lAOMI 
était considérée présente en cas d’IPS < 0,9 ou un antécédent de 
revascularisation artérielle des membres inférieur [11]. Une 
AOMI a été identifiée chez 29 % de la population, avec une pré- 
valence de 2-3 % à l’âge de 50 ans et supérieure à 20 % chez des 
personnes âgées de plus de 75 ans [8]. Parmi les patients avec un 
IPS <0,9, 10 % avaient une claudication classique, 50 % une 
claudication atypique et 40 % étaient asymptomatiques [9]. 


L'enquête National Health and Nutritional Examination Survey, 
effectuée aux États-Unis, a rapporté une prévalence d'AOMI, 
définie par un IPS < 0,90, chez 2 174 sujets âgés de 40 ans ou plus 
[10], qui variait de 2,5 % dans le groupe de 50 à 59 ans et de 
14,5 % chez les sujets âgés de plus de 70 ans. En France, la préva- 
lence de l’artériopathie asymptomatique, diagnostiquée par la 
présence d’un IPS <0,90, dans une population de médecine 
générale âgée de plus de 40 ans, est évaluée à 11 % [11]. 


Les études d’incidence sont beaucoup plus rares en littérature, 
avec des données s'intéressant plus à la claudication inter- 
mittente qu’à l’IPS. Sur la base des données de létude de 
Framingham, qui date de plus de trente ans, l'incidence de la 
claudication intermittente artérielle passe de 0,4/1 000 par an 
chez les sujets de moins de 35 à 45 ans à plus de 6/1 000 par an 
chez les hommes de plus de 65 ans. L’incidence chez les fem- 
mes est de 40 à 60 % plus faible, jusqu’à l’âge de 65 ans [12]. 


Dans une étude québécoise effectuée entre 1974 et 1986, 
Pincidence de claudication varie entre : 

—0,7/1 000 par an entre 35 et 44 ans; 

— 3/1 000 par an entre 45 et 54; 

— 7/1 000 par an entre 55 et 63 ans; 

— et 9/1 000 par an à plus de 65 ans [13]. 

Dans l’étude britannique Speedwell, des hommes âgés de 45 à 
63 ans ont été suivis pendant 10 ans et l’incidence de claudi- 
cation artérielle variait entre 3,1 chez les plus jeunes et 4,9 
chez les plus âgés [14]. L’incidence la plus faible a été observée 
dans l’étude finlandaise Reyjkjavik : selon des calculs statisti- 
ques, l'incidence de claudication intermittente en 1986 était 
de 0,8/1 000 par an chez les hommes de 50 ans et 2/1 000 par 
an chez les hommes de 70 ans [15]. Très peu d’études existent 
sur lincidence de PAOMI évaluée par l'IPS. Dans l’étude 
Limbourg, l'incidence de l'AOMI était basée sur deux mesures 
avec des valeurs d’IPS inférieures à 0,95. Chez les hommes, 
lincidence annuelle d'AOMI était de 1,7/1 000 entre 40 et 
54 ans, de 1,5/1 000 entre 55 et 64 ans et de 17,8/1 000 pour 
les plus de 65 ans. L’incidence annuelle chez les femmes était 
plus élevée et respectivement de 5,9, 9,1 et 22,9/1 000 pour les 
mêmes groupes d'âge [16]. 

Bien qu’il s’agisse d’une opération de dépistage grand public 
et non pas d’une étude épidémiologique dans une population 
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non sélectionnée, l’opération « Les Pas pour la Vie », menée 
en France sur un jour en 2008 et 2009 a trouvé en France 
25 % de patients atteints d'AOMI sur respectivement plus 
de 6 000 et 4 000 sujets de plus de 60 ans ou 50 ans tabagiques 
ou diabétiques, ayant eu sur un jour une mesure d’IPS. 


Différences entre les sexes 

Les différences entre les sexes et l'incidence de l'AOMI sont 
moins claires que dans les autres pathologies cardiovasculaires. 
Habituellement, on estime que la prévalence et l’incidence de 
PAOMI chez les femmes sont légèrement plus faibles que chez 
les hommes, particulièrement dans la tranche d’âge des plus 
jeunes, avec un ratio entre 1,1 et 2,1. Dans l'étude de Framin- 
gham, l'incidence annuelle de claudication chez les hommes 
était de 7,1/1 000 par an, tandis qu’elle était chez les femmes de 
3,6/1 000 par an, avec un ratio homme/femme de 1,97 [1, 12]. 
Dans l'étude Framingham offspring, la prévalence de claudica- 
tion était de 1,9 chez les hommes contre 0,8 % chez les femmes 
(OR = 2,38), tandis que dans l'étude Rotterdam, la prévalence 
était de 2,2 % chez les hommes et 1,2 chez les femmes [1, 17]. 
Dans l'étude Edimburgh Artery et l'étude Limbourg PAOD par 
contre, le rapport hommes/femmes dans la prévalence de la 
claudication était similaire (1,11 et 1,2) [6, 7]. L'étude Lim- 
bourg retrouvait un rapport de prévalences hommes/femmes 
similaire de 1,1 [6]. Dans une étude basée sur la mesure des 
IPS : l'étude Rotterdam, l'AOMI était moins fréquente chez les 
hommes que chez les femmes, avec une prévalence de 16,9 % 
et 20,5 % et un rapport homme/femme de 0,82 [1]. De façon 
similaire, dans l'étude « ARIC (Atherosclerosis Risk In Commu- 
nities) », chez les Afro-Américains, la prévalence d’'AOMI basée 
sur l'IPS était légèrement plus faible chez les hommes que chez 
les femmes (2,3 contre 3,3 %) [18]. 


Différences raciales et ethniques 

Les données sur l’association entre l'AOMI et la race sont 
limitées, la plupart des études ayant été conduites chez des 
groupes de race blanche, non hispaniques. Une revue portant 
sur l'association entre AOMI et la différence raciale, effectuée 
en 2003, a mis en évidence le fait qu'aucune grande étude de 
population sur la prévalence de l'AOMI chez les non-Caucasiens 
n’a encore été effectuée [19]. Plusieurs grandes études suggè- 
rent une prévalence plus importante de PAOMI chez les 
noirs. L'étude « Cardiovascular Health », portant sur plus de 
5 000 patients aux États-Unis, observe qu'après ajustement 
avec les facteurs de risque traditionnels, les races non-blanches 
sont associées à un odds ratio pour l'AOMI de 2,12 [3]. Cette 
différence a été confirmée dans l’étude GENOA (Genetic Epi- 
demiology Network of Arteriopathy) qui a aussi souligné que 
cette différence n’est pas expliquée par une différence des fac- 
teurs de risque classiques d’athérome [20]. L'étude San Diego 
Population rapporte un risque relatif non ajusté de l'AOMI 
chez les noirs de 3,4 par rapport aux blancs non-hispaniques, 
qui diminue à 2,6 après ajustement pour la pression artérielle 
et le diabète [21]. Dans l'étude Atherosclerosis Risk in Commu- 
nities, la prévalence de PAOMI était plus élevée chez les Afro- 
Américains que chez les blancs (3,3 % contre 2,3 % chez les 
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hommes et 4,0 % contre 3,3 % chez les femmes) [18]. Des 
analyses ultérieures n’ont jamais montré une sensibilité 
majeure chez les non-blancs pour les facteurs de risque tradi- 
tionnels d’athérome. Il reste par contre à voir si d’autres fac- 
teurs de risque moins classiques, comme les marqueurs 
d’inflammation, différents entre les groupes de population ou 
la race noire confèrent un risque indépendant d’'AOMI. Quel- 
ques études conduites dans des centres hospitaliers démon- 
trent que la localisation des lésions varie en fonction de la 
race, avec un pourcentage plus élevé de pathologies distales 
chez les noirs, même après ajustement pour le diabète et les 
autres facteurs de risque cardiovasculaire [19]. 


Des données sur d’autres groupes ethniques sont encore plus 
rares. Deux études ont montré une prévalence plus faible 
d'AOMI chez les Asiatiques, après plusieurs ajustements [5, 
21]. 


Facteurs de risque 

Cette partie passe en revue l'association entre les possibles 
facteurs de risque et la maladie athéromateuse des membres 
inférieurs. Un chapitre spécifique sur les facteurs de risque 
d’athérome et leur prise en charge est aussi présent dans ce 
précis. 

Méthodologiquement, l’évidence la plus forte d’association 
entre un facteur de risque et une pathologie est dérivée des étu- 
des d’incidence. Ces études mesurent le facteur de risque à 
l'inclusion et identifient l’incidence de la pathologie dans le 
temps. Les événements aigus et symptomatiques, comme 
l’infarctus de myocarde, sont relativement faciles à suivre, car 
ces événements sont souvent enregistrés et documentés. À 
l'inverse, la survenue d’une AOMI symptomatique ou asymp- 
tomatique, définie par un IPS anormal, n’est documentée que 
très rarement. Pour cette raison, la plupart des études d’asso- 
ciation entre facteurs de risque et AOMI sont basées sur des 
études transversales [3, 17, 22, 23], dans lesquelles la concomi- 
tance entre la pathologie et le facteur de risque est recherchée. 
Avant de conclure à une association entre le facteur de risque 
et la pathologie, les données dérivées de ce type d'étude doivent 
être ajustées à tous les autres facteurs de risque potentiels. 


Tabac 


Le tabagisme est l’un des facteurs de risque les plus fortement 
associés à la pathologie athéromateuse des membres infé- 
rieurs. Lorsqu'on compare les fumeurs et les non-fumeurs, 
un odds ratio d’au moins 2 est retrouvé dans la plupart des 
études sur l'AOMI et dans certaines publications le risque 
d’AOMI chez les fumeurs est jusqu’à 4 fois supérieur au ris- 
que des non-fumeurs. Le risque est proportionnel au nombre 
de cigarettes fumées. Cette association est indépendante et 
significative [5, 7, 12-15]. L'arrêt du tabagisme chez les 
patients avec une claudication artérielle améliore différents 
paramètres fonctionnels et physiques et en réduit la mortalité 
[24, 25]. Cependant, il est possible que les patients qui sont 
observants par rapport au sevrage tabagique le soient aussi 
par rapport à d’autres facteurs de risque et que cela puisse 
brouiller les données. Le tabagisme semble jouer un rôle plus 
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important dans la survenue de l'AOMI que dans celle des 
autres pathologies liées à l’athérosclérose. Il est aussi associé à 
un risque relatif plus élevé d’'AOMI en comparaison avec les 
autres facteurs de risque cardiovasculaire : il est le seul facteur 
pour lequel on retrouve des odds ratios entre l'AOMI et les 
autres pathologies liées à l’athérosclérose [26]. 

Diabète 

Le diabète est fortement associé à l'AOMI, malgré le fait que 
son rôle indépendant dans les analyses multivariées n’ait pas 
été démontré de façon irréfutable. L’odds ratio varie entre 
1,89 et 4,05. 


Plus le diabète est grave et sa durée prolongée, plus la corré- 
lation est forte. L'étude Hoorn a démontré que si le diabète de 
longue date est associé à l'AOMI dans l’analyse multivariée, le 
diabète de diagnostic récent et l'intolérance aux glucides ne le 
sont pas [4]. Le pronostic de PAOMI chez les diabétiques est 
plus défavorable : les patients avec un diabète ont une proba- 
bilité 5 fois plus forte de subir une amputation que les 
patients sans diabète et leur risque de mortalité est 3 fois 
supérieur [27]. La distribution des lésions paraît aussi diffé- 
rente, avec une proportion plus importante de lésions distales 
chez les patients diabétiques [27, 28]. 

Dyslipidémie 

Le cholestérol total apparaît comme un facteur de risque 
indépendant dans les analyses multivariées de trois études sur 
quatre, analysant lassociation entre les dyslipidémies et 
PAOMI {17, 22, 23, 29]. Le cholestérol HDL a un effet pro- 
tecteur contre l'AOMI dans la plupart des études où il a été 
évalué, avec des modèles prenant également habituellement 
en considération le cholestérol total. Dans trois des quatre 
études sur les dyslipidémies, de faibles niveaux de cholestérol 
HDL ont été associés avec une AOMI après analyse multiva- 
riée. Dans l'étude Physician Health, Ridker a montré que le 
rapport entre le cholestérol total et le cholestérol HDL est la 
mesure lipidique la plus fortement associée à une AOMI, avec 
un risque de claudication intermittente artérielle 3,9 fois 
supérieur chez les patients dans le quatrième quartile [30]. 


Le rôle des triglycérides comme facteur de risque indépen- 
dant est beaucoup plus controversé. Quelques études cas- 
témoin ont initialement montré une forte corrélation entre 
des niveaux élevés de triglycérides et l'AOMI, mais les grandes 
études de cohorte n’ont pas confirmé cette donnée, après ana- 
lyse multivariée. 


Le cholestérol total et le cholestérol HDL fournissent des ren- 
seignements différents et peuvent être analysés comme diffé- 
rence où comme rapport. Étant donné que la plupart des 
études datent de quelques décennies, seul le cholestérol total 
a été analysé de façon systématique et la question de savoir 
quelle mesure de lipides fournit le plus de renseignements par 
rapport au risque d'AOMI reste encore ouverte. 
Hypertension artérielle et pression sanguine 

Les quatre études d’épidémiologie majeures ont observé une 
association significative entre l’'HTA et l'AOMI [17, 22, 23, 
31]. L'« odds ratio » le plus faible rapporté était de 1,32 dans 
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létude Rotterdam. Pour les autres études, le risque varie entre 
1,50 et 2,20. 


La plupart des études de population sur l'HTA ont aussi 
montré une association indépendante entre les niveaux de 
pression artérielle et l'AOMI. La pression artérielle systolique 
paraît la plus significativement associée avec cette pathologie 
[14, 16, 26]. 

Même si le risque relatif associé à l'HTA est modéré dans la 
plupart des études, cela en fait un facteur important de sur- 
venue de l'AOMI dans la population générale. 

Obésité 

Actuellement, nous ne disposons pas d’assez de données pour 
considérer l’obésité comme un facteur de risque indépendant 
de l'AOMI. Les études de population les plus importantes 
n’ont pas démontré d’association significative entre l’obésité 
et l'AOMI. Dans une des études avec un résultat positif, 
P« odds ratio » était estimé à 1,24 pour chaque changement 
de 5,0 kg/m? en indice de masse corporelle [32]. Comme dans 
la pathologie coronaire, il se pourrait qu’une adiposité de type 
central soit plus étroitement corrélée au risque d’'AOMI. Dans 
deux études, un rapport circonférence abdominale/hanches 
élevé était associé avec une augmentation du risque d'AOMI, 
après ajustement par l’IMC [33, 34]. 


Progression de l'artériopathie oblitérante 

des membres inférieurs 

Nous n'avons que très peu d'informations sur l’évolution 
naturelle de l'AOMI, en particulier sur la progression du 
stade asymptomatique au stade symptomatique. 


Le taux de changement annuel de l’IPS a été estimé à — 0,01 et 
0,02 dans différents groupes [35, 36]. Une étude effectuée en 
2002 a trouvé qu’en 5 ans 37 % des patients ont une aggravation 
significative (> 0,15) de l’IPS, tandis que 22 % des patients ont 
une aggravation des symptômes [37]. Dans un groupe de 
patients allemands, une progression de l'AOMI était remarquée 
chez 18 % des patients dans une période de 64 mois, jugée sur 
le changement d’une série de critères comprenant l'IPS. Dans 
une étude portant sur des patients adressés au laboratoire 
d’explorations vasculaires, 30,2 % des membres ont progressé 
vers une catégorie plus grave d'AOMI (définie selon plusieurs 
tests, comprenant l’IPS) pendant un suivi moyen de 4,6 ans, 
mais 22,8 % des membres ont régressé vers une catégorie moins 
grave dans la même période [36]. Dans une étude basée sur 
lartériographie, une aggravation annuelle était retrouvée chez 
9,1 % des patients [38]. Dans une étude portant sur l'apparition 
de douleurs au repos ou d’une gangrène, l'AOMI progressait 
chez 25 % des patients par an [39]. Dans cette étude, on remar- 
quait que la progression était environ trois fois plus importante 
dans l’année suivant le diagnostic par rapport aux années suc- 
cessives. Les données relatives aux facteurs de risque d’aggrava- 
tion des symptômes sont aussi rares. Une étude observe que 
l’âge, le diabète, la présence d’une claudication typique, un anté- 
cédent d’intervention chirurgicale et PAOMIT bilatérale sont des 
facteurs prédictifs indépendants d’une progression de la mala- 
die [36]. Dans une étude portant sur des patients tabagiques 
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avec AOMI, l’hypertriglycéridémie > 2,2 mmol/L était le facteur 
le plus étroitement lié à la progression de PAOMI et à la surve- 
nue d’une ischémie critique, encore plus que le tabagisme, 
l’hypertension artérielle et le diabète [40]. Des facteurs hémo- 
réologiques (viscosité sanguine et concentration de fibrinogène 
plasmatique) ont été aussi associés à la progression de l'AOMI 
[41]. Les patients jeunes avec survenue d'AOMI avant 40 ans 
sont ceux qui présentent la progression la plus rapide et le pro- 
nostic le plus défavorable [42-45]. 


Prévalence des autres pathologies 
athéromateuses 

Étant donné que les facteurs de risque de l'AOMI et des autres 
pathologies cardiovasculaires ischémiques sont les mêmes, il 
n’est pas surprenant de voir que dans les études transversales, les 
patients présentant une AOMIT soient aussi plus à risque pour les 
autres pathologies athéromateuses (et vice versa). Les études sur 
la prévalence de pathologie cardiaque ischémique montrent que 
les antécédents, l'examen clinique et l’électrocardiogramme 
identifient une pathologie athéromateuse coronaire chez environ 
35 % des patients atteints d'AOMI. Un examen coronarographi- 
que fait augmenter ce taux à 85 % des patients [46]. 


Dans l'étude Cardiovascular Health, la prévalence d’un anté- 
cédent d’infarctus du myocarde était 2,5 fois plus élevée chez 
des sujets avec une AOMI que chez les sujets sans AOMI. 
Dans cette étude et d’autres, les prévalences de l’angor d’effort 
et de l’accident ischémique transitoire cérébral étaient envi- 
ron 2 fois plus élevées, et d’insuffisance cardiaque et d’acci- 
dent vasculaire cérébral ischémique environ 3 fois plus 
élevées que chez les patients sans AOMI [3]. 


Dans l’étude PARTNERS, 13 % des sujets avaient un IPS 
£0,9 en l'absence de pathologie ischémique coronaire ou 
cérébrale, 16 % avaient à la fois une AOMI et une pathologie 
coronaire ou une pathologie cérébrale ischémique et seule- 
ment 24 % avaient à la fois une pathologie ischémique coro- 
naire et cérébrale et un IPS normal [8]. Approximativement 
50 % des patients avec une AOMI en médecine générale ont 
une pathologie ischémique cardiaque. 


La prévalence d'AOMI chez les patients ayant une pathologie 
ischémique cardiaque varie entre 10 et 30 % dans les séries. 
Les études autoptiques ont montré que les patients qui décè- 
dent d’un infarctus du myocarde ont une prévalence de sté- 
nose iliaque ou carotidienne qui est double par rapport aux 
patients qui décèdent d’une autre cause [47]. 


Les patients avec une AOMI ont aussi une prévalence élevée de 
sténoses carotidiennes, mais une corrélation faible entre la gra- 
vité de ces sténoses et la sévérité de lAOMI a été démontrée [48- 
50]. À l’écho-Doppler, environ 25-50 % des patients avec une 
claudication intermittente ont des sténoses carotidiennes, mais 
seulement 5 % des patients avec une AOMI présentent un anté- 
cédent d’accident vasculaire cérébral ischémique. 


Il existe une superposition entre la pathologie ischémique des 
membres inférieurs, la pathologie ischémique cardiaque et la 
pathologie ischémique cérébrale. Dans l'étude REACH 
(Reduction of Atherothrombosis for Continued Health), 65 % 
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des patients avec une AOMI avaient une atteinte symptoma- 
tique d’au moins un autre territoire vasculaire. Ces données 
ont été confirmées par une étude prospective portant sur 
1 886 patients de plus de 62 ans, chez lesquels seulement 37 % 
ne présentaient pas d’atteinte des autres territoires [51-52]. 


Mortalité et morbidité 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs d’origine 
athéromateuse est liée à une morbimortalité cardiovasculaire 
augmentée, même après ajustement des facteurs de risque 
d’athérome. Même si l'AOMI ne provoque pas directement 
les pathologies qui provoquent le décès, l'AOMI apparaît 
comme un marqueur risque de pathologie athéromateuse 
sous-jacente, affectant aussi d’autres territoires vasculaires. 
Cette relation clinique est importante et PAOMI a une valeur 
pronostique indépendante des autres facteurs de risque. Le 
risque d'événements cardiovasculaires est proportionnel à la 
gravité de l'atteinte périphérique définie par l’'IPS (marqueur 
de gravité défini par Criqui). 

Le taux annuel d'événements cardiovasculaires majeurs 
(infarctus du myocarde, accident ischémique cérébral et mor- 
talité vasculaire) est d'environ 5-7 %. Dans les années 1990, 
le taux de mortalité, toutes causes confondues, à 5, 10 et 
15 ans était respectivement d’environ 30, 50 et 60 % [47, 53], 
mais depuis les années 2000, ce taux est moindre, probable- 
ment en raison de la prise en charge des facteurs de risque et 
des traitements pharmacologiques [53] (fig. 7-84). 

Une mortalité élevée avait été observée chez les patients pré- 
sentant une claudication intermittente dans la cohorte de 
Framingham, même si cette mortalité diminuait en éliminant 
de lanalyse les patients atteints de pathologie cardiovascu- 
laire à l'inclusion [12, 54]. De façon similaire, une étude fin- 
landaise n'avait pas montré une augmentation de mortalité 
chez les patients claudicants après ajustement des facteurs de 
risque cardiovasculaire et des pathologies cardiovasculaires à 
l'inclusion [55]. D’autres études ont montré une augmenta- 
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Figure 7-84. Courbes de survie de l'artériopathie oblitérante des mem- 
bres inférieurs, basées sur la mortalité toute cause chez des sujets avec 
une AOMI symptomatique ou asymptomatique [53]. 
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tion de la mortalité chez les patients avec claudication arté- 
rielle, sans ajustement des facteurs de risque. Dans l'étude de 
cohorte de Withehall, qui est la plus importante, constituée 
par 18 403 hommes, même après ajustement des facteurs de 
risque cardiovasculaire, la claudication restait un facteur pré- 
dictif de mortalité cardiovasculaire [56]. 

En 1985, il a été démontré qu’un ensemble d'examens non 
invasifs, comprenant l’IPS, était associé à une augmentation 
de la mortalité cardiovasculaire, même après ajustement des 
facteurs de risque cardiovasculaire. Le risque relatif dans cette 
étude était de 4 à 5 [57]. 

Dans les années 1990, un nombre important d’études a 
démontré que l'IPS est lié à la mortalité et la morbimortalité 
cardiovasculaire. Cela a été démontré dans différentes popu- 
lations : patients adressés pour explorations vasculaires [58], 
patients âgés et hypertendus [31, 59], femmes âgées [59], 
cohorte de médecine du travail belge [60], cohorte de l'étude 
Edimbourgh Artery Health [61]. La plupart de ces études ont 
corrigé le résultat pour les facteurs de risque et les antécédents 
cardiovasculaires. Le risque relatif rapporté variait entre 2 et 
5. La présence d’une AOMI était associée de façon significa- 
tive à l’incidence de cardiopathie ischémique. Les données 
concernant lassociation de l'AOMI à la pathologie ischémi- 
que cérébrale sont moins claires. En 1991, une étude a montré 
une forte association entre l'AOMI (confirmée par des mesu- 
res non invasives multiples) et la morbimortalité cérébrovas- 
culaire, avec un ratio de 3,3 pour les hommes et de 9,0 pour 
les femmes, après analyse multivariée [62]. 


Des données issues de l'étude Edimbourgh ont aussi confirmé 
cette association qui, après ajustement, demeurait significa- 
tive pour les accidents ischémiques non fatals, mais pas pour 
les accidents fatals [61]. Cependant, la grande étude Cardio- 
vascular Health n’a montré aucune corrélation entre un IPS 
bas et l’incidence d’accident vasculaire ischémique [29]. 


Conclusion 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est provo- 
quée par une obstruction athéromateuse des artères des mem- 
bres inférieurs. Le symptôme le plus fréquent de cette pathologie 
est la claudication intermittente artérielle, mais une atteinte 
asymptomatique peut être mise en évidence par des techniques 
non invasives et notamment par l’IPS à la cheville. La préva- 
lence d'AOMI augmente avec l’âge, étant estimée à plus de 
10 % chez les sujets de plus de 70 ans. La prévalence paraît légè- 
rement supérieure chez les sujets de sexe masculin. Les facteurs 
de risque d'AOMI sont les mêmes que les facteurs de risque des 
autres pathologies cérébrovasculaires et cardiovasculaires et le 
tabagisme paraît être un facteur de risque particulièrement 
important. L’'AOMI est aussi associée à une augmentation de la 
morbimortalité cardiaque et vasculaire. 


Avec le vieillissement de la population générale, il est proba- 
ble que l'AOMI constituera une pathologie encore plus fré- 
quente dans le futur. Le diagnostic et le traitement de l'AOMI 
asymptomatique pourraient s'avérer efficaces pour dépister 
les patients à haut risque cardiovasculaire et en corriger les 
facteurs de risque. 
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L'ARTÉRIOPATHIE DES MEMBRES INFÉRIEURS 
AU STADE D'ISCHÉMIE D'EFFORT 


Diagnostic clinique 
P. Lacroix 


La claudication 

L’ischémie d’effort au niveau des membres inférieurs se traduit 
typiquement par des manifestations de claudication. Ce symp- 
tôme a été décrit en premier chez le cheval en 1829 puis 1831 par 
FJ Rigot et JF Bouley. En 1858 JM Charcot [1] fit la première des- 
cription chez l’homme. Dans sa forme typique, la claudication 
artérielle apparaît à l'effort, au terme d’une certaine durée d’exer- 
cice ou distance parcourue, qualifiée précédemment de périmè- 
tre de marche. Elle se traduit par un engourdissement, des 
douleurs ou des crampes au niveau des masses musculaires. Les 
troubles disparaissent rapidement à l’arrêt de l'effort et réappa- 
raissent pour un effort de même intensité. Le sujet est asympto- 
matique au repos. Les symptômes sont plus précoces lors de la 
marche rapide, en côte ou en terrain accidenté. 

Les manifestations douloureuses se situent en aval des lésions 
vasculaires ; l'atteinte de l'artère fémorale superficielle, de l'artère 
poplitée ou des axes jambiers se traduit par des douleurs jambiè- 
res voire du pied en cas d’atteinte distale. Une localisation plus 
proximale des lésions entraîne une gêne, des crampes au niveau 
de la cuisse, de la fesse. L’occlusion aortique ou bi-iliaque proxi- 
male peut se manifester à travers le classique syndrome de Leri- 
che qui associe une dysérection, une claudication d'effort 
bilatérale et l’absence de tous les pouls en aval. Malgré tout, la 
valeur localisatrice de la claudication est médiocre, en particulier 
pour les lésions proximales qui peuvent se traduire au début de 
l'effort par des symptômes au niveau du mollet. 

La description clinique de la claudication artérielle a servi de sup- 
port à l’établissement de questionnaires utilisés lors des études 
épidémiologiques. Le premier questionnaire fut proposé par 
G Rose [2] en 1962. Dans la plupart des études [2, 3, 4, 5] ce 
questionnaire paraît très spécifique mais sa sensibilité est variable 
(9,2% à 92%), pouvant même être inférieure à 10 % [3]. Le 
questionnaire d’Édimbourg (cf. encadré 4-1), ultérieurement 
proposé [4] est une version modifiée du questionnaire de Rose. 
La sensibilité est meilleure ; elle s'élevait à 47 % dans une étude 
réalisée en population générale française [6] tout en conservant 
une bonne spécificité (98,7 %). Ces différents résultats avec 
persistance d’une sensibilité intermédiaire peuvent être impu- 
tables tant au choix de la méthode de référence, qu'aux carac- 
téristiques des populations étudiées et à la présence de 
manifestations cliniques atypiques. En ce qui concerne le choix 
de la méthode de référence, l’utilisation de la mesure de l'index 
de pression systolique pour diagnostiquer la présence d’une 
artériopathie amène la découverte de sujets asymptomatiques 
qui sont considérés comme des faux négatifs. Les questionnai- 
res évaluent la présence d’un symptôme alors que les méthodes 
de référence estiment la présence d’une maladie quelles que 
soient ses manifestations. Les populations étudiées sont très 
variables. Quels que soient les questionnaires, les sensibilités 
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dans les études incluant des sujets consultant dans des unités de 
pathologie vasculaire, sont toujours supérieures à celles réali- 
sées en population générale (86,5 % vs 43,2 %) [5, 6]. En der- 
nier lieu les travaux de l’équipe de San Diego [7] ont confirmé 
la présence de claudications atypiques. Dans une étude sur 
613 sujets, la prévalence de la claudication au-delà de 70 ans, 
définie suivant les critères de Rose était de 2,7 %, elle s’élevait à 
7,7 % lorsque les claudications atypiques étaient prises en 
compte. Dans un deuxième temps, Criqui [8] a proposé un 
nouveau questionnaire prenant en compte les claudications 
atypiques. Le questionnaire de San Diego permet de classer les 
patients en quatre groupes : 


— groupe 1 : absence de douleur d’effort ; 

— groupe 2 : douleurs d'effort atypiques (définies par des dou- 
leurs surales dont l’évolution ne correspond pas aux critères 
de Rose ou des douleurs d’effort d’autre localisation) ; 

— groupe 3 : douleur au repos (douleurs de membre apparais- 
sant à l'effort mais aussi au repos) ; 

— groupe 4 : douleur d’effort correspondant aux critères de Rose. 
La sensibilité de ce questionnaire était de 67,5 % et sa spécificité 
de 91 %. Une autre étude [9] a confirmé la grande diversité des 
symptômes : parmi 460 sujets avec une artériopathie des mem- 
bres inférieurs, 32 % présentaient une claudication typique, 
19% des douleurs à l'effort et au repos, 9% des douleurs 
d'effort qui n’entraînaient pas l’interruption de leffort, 20 % 
des douleurs d’efforts atypiques qui imposaient l'arrêt et 20 % 
étaient asymptomatiques. La localisation haute de la douleur 
au niveau de la cuisse et de la fesse semble avoir la même valeur 
diagnostique qu’une claudication surale [10]. Le questionnaire 
d’'Edimbourg, contrairement au questionnaire de Rose, inclut 
cette recherche dans ses critères. Maloré leurs limites, vu leur 
bonne spécificité, ces questionnaires sont utiles en dépistage 
individuel ; la plupart sont auto-administrables. 
Ainsi la claudication artérielle typique est d’une grande valeur 
diagnostique : sa découverte rend très probable la présence de 
la maladie, mais a contrario, devant une claudication atypi- 
que, il ne faut pas formellement exclure la maladie devant le 
caractère très diversifié des manifestations. La Haute autorité 
de la santé [11], dans son document de 2006 sur la prise en 
charge de l’artériopathie des membres inférieurs, a pris en 
compte cette notion car elle définissait l’ischémie d’effort ou 
induite par l'effort comme une situation correspondant : 

— soit à une AOMI sans traduction clinique dans les condi- 
tions d’activité usuelles du patient malgré la présence de 
lésions  occlusives hémodynamiquement significatives 
(signaux Doppler distaux anormaux ou IPS abaissé au repos 
en décubitus ; test d’hyperémie réactionnelle ou test de 
marche sur tapis roulant avec mesure de la pression à la 
cheville post-effort anormaux) ; 

— soit à une AOMI avec claudication intermittente doulou- 
reuse d'effort, de degré divers (critères de validation identi- 
ques). Certains travaux suggèrent que les sujets avec des 
douleurs à l’effort et au repos ainsi que les sujets asympto- 
matiques présenteraient un déclin fonctionnel plus marqué 
lors du suivi [12]. 


Localisations 





L'évaluation du handicap fonctionnel est parfois difficile ; les 
sujets estiment le plus souvent avec une grande incertitude leur 
distance de marche. Une évaluation plus reproductible peut 
être effectuée soit sur tapis de marche ou à l’aide de question- 
naires comme le Walking Impairement Questionnaire [13]. 


En complément, devant une claudication, il faut préciser 
l'ancienneté des troubles et leur mode évolutif. Ces éléments 
peuvent influer sur la prise en charge. 

Diagnostics différentiels de la claudication artérielle 

Les manifestations de claudication peuvent être d’autre ori- 
gine. L’interrogatoire et l’examen clinique permettent le plus 
souvent de rattacher le symptôme à une étiologie. 


Autres claudications vasculaires 

Elles sont en rapport avec une obstruction veineuse dans le 
cadre d’une thrombose ou un syndrome de l’arcade du 
soléaire. Ces manifestations rétrocèdent en décubitus. Les fis- 
tules artérioveineuses proximales iliaques ou fémorales peu- 
vent aussi entraîner des manifestations de claudication. 


Claudications neurologiques 

Elles sont représentées principalement par le syndrome du 
canal lombaire étroit, la claudication médullaire et la névral- 
gie sciatique. 

Le syndrome du canal lombaire étroit est secondaire à une 
souffrance des racines de la queue de cheval par compression 
dans le canal. Il atteint principalement l’homme. Sur le plan 
clinique le sujet ressent une faiblesse dans les membres lors de 
la marche ; des dysesthésies peuvent être associées. La pour- 
suite de la marche peut être à l’origine de douleurs et diffi- 
cultés motrices. Les troubles sont uni ou bilatéraux. Les 
symptômes diminuent en antéflexion. 

Les claudications médullaires se traduisent plus par une sen- 
sation de faiblesse des membres. Le sujet décrit une impres- 
sion de raideur de jambe, de fatigabilité, de dérobement des 
jambes. Ces symptômes font rechercher des rachialgies et 
radiculalgies associées. La claudication médullaire n’est pas 
douloureuse. 

La névralgie sciatique présente une topographie le plus souvent 
typique ; la douleur peut être reproduite lors de l'examen clini- 
que ; elle se majore à la toux. Le sujet adopte le plus souvent une 
attitude antalgique, l'appui reposant sur le côté sain. Il est parfois 
difficile de différencier une claudication du nerf sciatique induite 
par une ischémie de ce dernier d’une sciatique vraie ; dans le pre- 
mier cas la faiblesse musculaire prime sur la douleur. 


NS 


Les sujets présentant une hydrocéphalie à pression normale 
décrivent aussi des difficultés lors de la marche à type d’apraxie. 


Claudications rhumatologiques 
Ces dernières apparaissent au début de l'effort et peuvent 
céder lors de la poursuite de ce dernier. Elles sont variables 
d’un moment de la journée à un autre, voire d’un jour à 


l’autre. Elles se situent en regard des articulations. 


Autres claudications 
Rarement, on évoque une claudication en rapport avec myo- 
pathie de Mac Ardle (glycogénose de type V). Les symptômes 
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se traduisent par des crampes diffuses à l'effort ; ils débutent 
lors de l'enfance. 


D’autres affections telles une épine calcanéenne ou un 
névrome peuvent entraîner des manifestations douloureuses 
d'effort du pied. 


Parfois lorsque le sujet présente plusieurs étiologies potentiel- 
les, il peut être nécessaire d’avoir recours à des tests d’effort 
pour préciser la source principale du handicap. 


Examen clinique 

Au-delà de la recherche des manifestations de claudication, 
l'évaluation clinique locale comporte l'examen des membres, 
la palpation des pouls et des trajets artériels ainsi que leur aus- 
cultation. Au stade de claudication, l'aspect du membre est 
normal ; les troubles de coloration, l’atrophie cutanée et les 
troubles des phanères sont absents ; la température cutanée 
est normale. La palpation des pouls permet de préciser la 
localisation des lésions, ces dernières se situant en aval des 
pouls perçus. La découverte d’une artère poplitée trop bien 
perçue lors de la palpation fait évoquer la présence d’un ané- 
vrisme. L'examen est systématiquement complété par la pal- 
pation de l’aorte abdominale à la recherche d’une masse 
battante, expansive en systole évocatrice d’anévrisme. L’aus- 
cultation artérielle recherche un souffle systolique, en parti- 
culier au niveau de l’aine, des fosses iliaques et de l’épigastre. 


Au terme de cette première étape, l’investigateur peut, sur les 
données de linterrogatoire et de l’examen clinique, préciser 
la localisation et le retentissement des lésions ; une évaluation 
plus complète peut nécessiter le recours à des investigations 
complémentaires. Ces deux données : retentissement fonc- 
tionnel et localisation seront toujours pris en compte dans les 
stratégies thérapeutiques développées ultérieurement. 


L'étape clinique ne se limite pas à l’évaluation des membres 
inférieurs ; elle intègre la recherche de manifestations ou 
signes cliniques suggérant l'extension de la maladie athéros- 
cléreuse au niveau des autres territoires, en particulier cardia- 
que et cérébral (cf. chapitre polyvasculaire). La recherche des 
facteurs de risque et de la qualité de leur contrôle complète 
cette étape diagnostique. 


Intérêt et limites de l'évaluation clinique 

Les limites de l’évaluation clinique ont été évoquées dès 1979 
par Marinelli et al. [14] à partir de l’analyse d’une étude pros- 
pective sur 458 sujets diabétiques. Les données cliniques 
étaient confrontées aux résultats de tests non invasifs. Parmi 
les 11% de sujets qui décrivaient une claudication, 26 % 
avaient des explorations normales. L'examen clinique était 
anormal chez 43 % des sujets mais les tests complémentaires 
étaient normaux pour 44 % de ces derniers. En 1985, Criqui 
[3] a étudié les performances diagnostiques de l’examen cli- 
nique au sein d’une cohorte de 624 sujets. La présence d’une 
claudication ainsi qu’une anomalie de la palpation fémorale 
étaient hautement spécifiques d’une atteinte des gros vais- 
seaux, les chiffres étaient respectivement de 99 et 98,2 % ; les 
valeurs prédictives positives étaient plus médiocres, respecti- 
vement de 54,5 % et 46,7 %. La mesure isolée la plus perfor- 
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mante était la palpation de l'artère tibiale postérieure ; 
l'absence de perception était associée à une sensibilité de 
71,2 %, une spécificité de 91,3 %, une valeur prédictive posi- 
tive de 48,7 % et une valeur prédictive négative de 96,5 %. En 
2006 Khan [15] a effectué une analyse critique de l'apport de 
Pexamen clinique à partir des données de la littérature. 
Comme attendu, la présence d’une claudication augmentait 
nettement la probabilité de maladie (Likelihood Ratio [LR] : 
3,30 IC95 % : 2,30-4,80), mais l’absence de claudication était 
sans valeur pour exclure le diagnostic. La constatation de 
troubles de coloration ou d’une froideur cutanée aurait un 
intérêt diagnostique net (LR : 2,80 1C95 % : 2,40-3,30 et LR : 
5,90 IC95 % : 4,10-8,60 respectivement), mais ces signes sont 
plus souvent retrouvés en cas de déficit hémodynamique 
sévère. La perception d’un souffle serait prédictive (LR : 5,60 
IC95 % : 4,70-6,70), mais à condition que la recherche soit 
étendue aux artères iliaques, fémorales et poplitées. Enfin 
toute anormalité de palpation des pouls majorait la probabi- 
lité (LR : 4,70 IC95 % : 2,20-2,90) alors que le fait de bien per- 
cevoir les pouls aurait l'effet inverse (LR : 0,38 IC95 % : 0,23- 
0,64). La valeur d’une anomalie de palpation des pouls variait 
suivant la localisation ; elle était élevée pour les artères fémo- 
rales ou tibiales postérieures et plus faible pour les pédieuses. 
Les auteurs considéraient que l’on pouvait envisager des 
investigations complémentaires lorsque l’un des éléments iso- 
lés suivants était retrouvé : claudication, anomalie de palpa- 
tion d’un pouls ou perception d’un souffle. À contrario, 


aucun de ces signes pris individuellement ne permettait 
d’exclure le diagnostic, mais la probabilité paraissait plus fai- 
ble lorsque tous étaient normaux. La perception de pouls 
amples au niveau de la tibiale postérieure et de la pédieuse 
était associée aussi à une valeur prédictive négative élevée 


(97,7 %) pour d’autres auteurs [16]. 


L'intérêt de la combinaison des critères a été évalué par les 
mêmes auteurs [16] ; la prise en compte de dix variables [sexe 
masculin (OR: 1,5), âge > 60 ans (OR: 2,2), palpation des 
2 pouls à la cheville (OR: 16,4), claudication intermittente 
(OR: 3,5), diminution de température cutanée unilatérale 
(OR : 2,5), souffle à l’auscultation de la fémorale commune 
(OR : 1,7), hypertension (OR : 1,5), antécédent de cardiopathie 
ischémique (OR: 1,7), diabète (OR: 1,6), tabagisme (OR: 
2,1)] était associée à de bonnes performances diagnostiques ; 
lors de l'analyse ROC l’aire sous la courbe du modèle était à 
0,89. Plusieurs auteurs [16, 17] ont établi des modèles mathé- 
matiques combinant différents critères cliniques pour évaluer 
la probabilité d’une AOMI. Malgré tout, il faut relever que le 
caractère complexe de ces modèles rend leur application diffi- 
cile en pratique de routine. De surcroît, il semble que, pour 
identifier un sujet malade, les combinaisons de critères ne 
soient pas plus performantes que les critères isolés [15]. Il est 
probable que la diffusion et l’utilisation plus large de Doppler 
faciliteraient le diagnostic à travers la mesure et le calcul de 
Pindex de pression systolique, un des problèmes majeurs de 
PAOMI étant la méconnaissance de la pathologie [18]. 
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Ischémie d'effort : place des explorations 


À. El Jaouhari — C. Boïssier 
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Au stade d’ischémie d’effort les explorations vasculaires à 
mettre en œuvre visent, d’une part à confirmer l’existence de 
PAOMI, d’autre part à préciser la sévérité de cette AOMI sur 
le plan hémodynamique et le retentissement sur la qualité de 
vie du patient. Ces explorations doivent enfin permettre de 
dépister les lésions menaçantes (par leur nature ou leur loca- 
lisation) et d'évaluer la diffusion des lésions athéromateuses 
[1]. 

Si l’interrogatoire et les données de l'examen clinique permet- 
tent la plupart du temps d'évoquer la présence d’une artério- 
pathie et son retentissement hémodynamique d’ischémie 
induite par l'effort, cette étape peut s’avérer plus difficile chez 
les patients ayant une symptomatologie atypique ou fruste 
voire chez ceux asymptomatiques. De ce fait les explorations 
à ce stade sont indispensables. Si sur un plan didactique, il est 
facile de lister les différents objectifs poursuivis par la réalisa- 
tion d’explorations, en pratique les investigations permettent 
généralement de répondre à plusieurs d’entre eux. 


Index de pression systolique 

Devant des manifestations de claudication, son calcul permet 
de confirmer la présence d’une AOMI (IPSc < 0,90) ; en outre 
il précise la sévérité de lAOMI: plus PIPSc est bas, plus 
PAOMI apparaît comme sévère. Les performances de la 
mesure de l’IPSc pour le diagnostic de l'AOMI ont été rap- 
portées dans quelques études [2-3]. Elles varient suivant les 
méthodes de recueil (Doppler, oscillométrie), les modes de 
calculs, les seuils et les méthodes de références (analyse de 
courbes Doppler, imagerie en Duplex ou artériographie ou 
IRM). La méthode Doppler paraît associée aux caractéristi- 
ques les plus favorables avec des sensibilités et des spécificités 
variant respectivement entre 63 % à 100 % et 80 % à 100 % 
[2-3]. Il est probable que le choix de la méthode de référence 
influe sur la sensibilité. Les méthodes d’imagerie précisent la 
présence de lésions alors que l’IPSc en évalue le retentisse- 
ment hémodynamique. La non-réalisation de cet examen 
n’est justifiée qu’en présence de situations très spécifiques 
(pontages distaux, lésion d’ulcère, etc.). Lorsque l’IPSc est 
2 1,4 la mesure de la pression digitale permet d’évaluer le 
retentissement hémodynamique. 
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Bilan écho-Doppler des lésions artérielles 

Il doit être réalisé chez tout sujet au stade d’ischémie d’effort ; 
il cherche d’éventuelles lésions menaçantes par leur nature 
(anévrismes, faux anévrismes anastomotiques, plaques ulcé- 
rées potentiellement emboligènes) ou leur topographie 
(lésions développées au niveau de carrefours clés et à même 
de compromettre par leur évolution, à la fois l’axe vasculaire 
principal et la circulation collatérale). Ces différents types de 
lésion siègent essentiellement au niveau du carrefour aorti- 
que, des trépieds fémoraux, de l’axe poplité et des zones 
d’anastomoses des pontages. Toutes ces localisations devront 
impérativement faire l’objet d’une analyse morphologique 
précise. En outre, chez le claudicant présentant une claudica- 
tion avec douleurs fessières ou en cuisse, ou claudication avec 
douleurs des mollets mais sans lésion fémoropoplitée, il 
convient d'explorer précisément les axes iliaques. L’examen 
écho-Doppler peut cependant s’avérer difficile chez le patient 
pléthorique (les axes iliaques, et en particuliers iliaques com- 
muns, sont profonds et donc difficilement accessibles chez le 
patient en fort excès pondéral). La réalisation d’un enregistre- 
ment Doppler continu au niveau de la terminaison de l’axe 
iliaque externe lors d’une épreuve d’hyperémie peut, dans ces 
cas difficiles, permettre de démasquer des lésions sténosantes 
iliaques communes (dégradation du signal Doppler sans tur- 
bulence) ou iliaques externes (dégradation du signal Doppler 
avec turbulences importantes). En dehors de ces cas spéci- 
fiques, la réalisation d’une «pan-échographie » chez les 
patients asymptomatiques ou chez les patients claudicants 
avec douleurs au niveau des mollets associées à des lésions 
fémoropoplitées, n’offre qu’un intérêt iconographique et peut 
conduire à une surenchère d’examens complémentaires 
devant la mise en évidence de lésions morphologiques sans 
traduction clinique ou hémodynamique. En 2007 Collins [4] 
a publié une méta-analyse sur les performances diagnostiques 
de l’écho-Doppler dans le diagnostic de l'AOMI. La sensibilité 
et la spécificité de la technique pour le dépistage de sténose 
> 50 % étaient respectivement de 88 % (80-98 %) et 96 % 
(89-99 %). Les performances variaient suivant la localisation 
des lésions, en sus-gonal les mêmes critères étaient à 88 % et 
95 % alors qu’en sous-gonal, ils déclinaient à 84 % et 93 %. 


L’exploration écho-Doppler doit permettre de mesurer le 
calibre de l’aorte et des artères poplitées à la recherche d’ecta- 
sies ou d’anévrismes. Le calibre artériel doit également être 
précisé pour tout axe artériel dont l’aspect morphologique 
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ferait évoquer une augmentation de calibre. En présence 
d’une ectasie ou d’un anévrisme, il convient de préciser en 
plus des dimensions de ces lésions, leur topographie exacte, 
en particulier par rapport aux artères sus et sous-jacentes, 
leur forme (sacciforme ou fusiforme), ainsi que la présence 
ou non d’un thrombus mural. En présence d’une lésion sté- 
nosante, celle-ci doit être caractérisée par sa topographie et 
son degré appréhendé à partir du rapport de mesures de 
vitesses (pic systolique de vélocités) en regard de la sténose et 
immédiatement en amont. 

Épreuves de marche 

Elles cherchent à évaluer la valeur fonctionnelle de la circula- 
tion collatérale. Elles ont un intérêt tant pour le diagnostic 
que pour le retentissement ainsi que pour la réalisation d’un 
suivi sur des critères objectifs. Elles posent le problème du 
dépistage de lésions coronaires afin de ne pas exposer le 
patient à la survenue d’un angor d’effort. La réalisation d’un 
ECG préalable est recommandée dans le cadre du bilan poly- 
vasculaire. L'absence de symptomatologie coronaire à l’inter- 
rogatoire n’est en effet pas suffisante, les épreuves réalisées 
lors des tests de marche pouvant représenter un effort plus 
important que celui rencontré dans les activités quotidiennes 
du patient ; en outre bon nombre de sujets sont diabétiques 
avec potentiellement une atteinte neurologique cardiaque 
associée. La réalisation de ce test ne doit pas être envisagée en 
cas d’hypertension sévère non contrôlée, rétrécissement aor- 
tique serré, et autres comorbidités limitant les capacités de 
marche comme une insuffisance cardiaque décompensée ou 
une bronchopneumopathie chronique obstructive évoluée 
[5]. Lors du test de Strandness, l'analyse des répercussions 
hémodynamiques se fait au travers de la quantification de la 
fenêtre ischémique (fig. 7-85) mesurée à l’arrêt de l’épreuve 
(aire sous la courbe déterminée par, en ordonnée, la chute de 
pression en cheville à l’issue de l’épreuve et en abscisse le 
temps de récupération de la pression en cheville). Plus cette 
fenêtre ischémique est importante, moins la valeur fonction- 
nelle de la circulation collatérale est bonne. 


La distance maximale parcourue semble mieux corrélée que 
la distance sans douleur, avec le retentissement objectif et 
subjectif. Au regard de ces données, il paraît préférable de 
retenir ce critère pour évaluer la qualité de vie et le stade de 


Temps de 
Distance Maximale érati 
de Marche Récupération 
Fenêtre Ischémique 
| Chute de Pression | < 
Répercussions hémodynamiques 


enregistrées en présence de lésions des 
axes artériels des membres inférieurs 


Figure 7-85. Évolution des pressions après un test de marche. 
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la maladie [6]. D’autres auteurs [7] ont proposé l’étude de la 
distance fonctionnelle de claudication, définie par la distance 
où le sujet interrompt spontanément son effort. Cette dis- 
tance serait un bon reflet du handicap fonctionnel. Les carac- 
téristiques de l'épreuve influent aussi sur les performances 
diagnostiques ; pour Nicolaï et al. [8] les protocoles avec aug- 
mentation progressive de la charge offriraient une fiabilité 
supérieure aux protocoles à vitesse constante. 


Parmi les autres tests proposés, il faut citer le test de marche 
de 6 minutes ; la distance parcourue lors de la réalisation de 
ce dernier est corrélée avec la distance totale (r = 0,525, 
p < 0,001) et la distance sans douleur (r = 0,346, p = 0,007) 
du test sur tapis ainsi qu'avec l’IPSc (r = 0,552, p < 0,001) [9]. 
Les tests de marche sont aussi utiles lors du suivi. L'évaluation 
de la valeur fonctionnelle de la circulation de suppléance ne 
se conçoit qu'après une période suffisante de 3 à 6 mois de 
traitement médical et de réentraînement à la marche [10]. 
Au-delà de cette période, si le réentraînement à la marche a 
été bien conduit, la mise en évidence d’une fenêtre ischémi- 
que importante (chute de pression en cheville de plus des 2/3 
de la pression de repos (66 %) et temps de récupération de la 
pression initiale de plus de 15 minutes), témoigne de la pré- 
sence d’une lésion potentiellement menaçante au niveau 
d’une des collatérales principales de réinjection, dont il est 
illusoire de penser quelle pourrait être dépistée par un exa- 
men écho-Doppler. Il apparaît nécessaire, dans ces situations 
d’envisager la réalisation d’examens radiologiques. 


Mesure de pression partielle transcutanée d'oxygène 

À l’état basal, elle n’est pas indiquée au stade de l’ischémie 
d'effort. Abraham [11] a proposé la mesure de la TcPO, lors 
de l'effort avec application d’une électrode au niveau de la 
fesse pour dépister les claudications en rapport avec une 
atteinte proximale, en particulier de l’artère hypogastrique. 
Que ce soit chez les sujets suspects ou non d’atteinte proxi- 
male, les sensibilités du test étaient respectivement de 83 % et 
79 % et les spécificités de 82 % et 86 %. 


La place des différents examens complémentaires pour le dia- 
gnostic de lartériopathie des membres inférieurs est présen- 
tée dans la figure 7-86. 

En complément du diagnostic positif, les examens complé- 
mentaires permettent aussi d'évaluer le handicap occasionné 
par PAOMI. 


Évaluation du handicap physique 

Le test de Strandness ne permet que très imparfaitement de 
quantifier le handicap fonctionnel ressenti par le patient dans 
sa vie quotidienne en introduisant une pente et une vitesse de 
déambulation arbitraires. Ainsi d’autres techniques ont été 
développées telles que le Holter de marche ou système PAD- 
HoC, la double épreuve de marche physiologique (DEMPhy) 
ainsi que le système GPS. 


Le Holter de marche [12-14] permet de connaître la distance 
maximale de marche et la vitesse de déambulation du patient 
en terrain plat. Si le handicap engendré par PAOMI est ainsi 
parfaitement enregistré, il n’est pas possible de connaître 
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- Patients àgés de 50 à 69 ans, fumeurs ou diabétiques 
- ou patients âgés de 70 ans ou plus 
- ou patients présentant des douleurs des memlnes inférieurs à l'effort 
- ou examen clinique vasculaire anormal 
- ou Evaluation du risque cardiovasculaire 
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Figure 7-86. Place des examens complémentaires pour le diagnostic d'artériopathie des membres inférieurs. 


directement la valeur fonctionnelle de la circulation de sup- 
pléance. Celle-ci peut cependant être évaluée à partir d’une 
double épreuve de marche (DEMPhy). Ce test consiste à faire 
réaliser 2 épreuves successives de marche en terrain plat. Le 
sujet adopte sa propre cadence de marche. L'épreuve de mar- 
che est poursuivie jusqu’à ce que la douleur de claudication 
impose l'arrêt. La seconde épreuve est débutée 1 minute après 
l'arrêt imposé par la douleur, la récupération entre les deux 
épreuves étant effectuée, le patient debout immobile. L’inter- 
prétation de cette épreuve prend en compte le rapport des 
distances maximum et les cadences de déambulation obser- 
vées lors des 2 épreuves, paramètres corrélés à la rapidité de 
récupération de la pression en cheville lors de l’arrêt entre les 
2 épreuves de marche et donc à la valeur fonctionnelle de la 
circulation de suppléance. Récemment un système de quanti- 
fication de la vitesse de déambulation et de la distance maxi- 
male de marche basé sur un système GPS est venu enrichir le 
nombre des examens possibles [15]. Là encore, il faudra avoir 
recours à un test du type DEMPhy pour évaluer la valeur 
fonctionnelle de la circulation de suppléance. L'épreuve de 
marche de 6 minutes évalue aussi la gêne fonctionnelle et les 
répercussions hémodynamiques. 
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Le Walking Impairment Questionnaire (WIQ) a été développé 
pour évaluer spécifiquement le handicap fonctionnel induit 
par l’artériopathie ; son usage est aussi proposé pour l'étude 
de lefficacité des thérapeutiques sur les symptômes [16]. Ce 
questionnaire peut être administré par un tiers ou auto- 
administrable. 


Évaluation de la qualité de vie 

La limitation de la déambulation entraîne au-delà du pro- 
blème physique des répercussions dans la vie quotidienne des 
patients. En effet, la gêne que ressent le patient peut l’obliger 
à limiter, voire à renoncer à certaines activités professionnel- 
les familiales ou sociales (déplacements, promenades en 
famille ou entre amis, etc.). De ce fait l'apparition d’une clau- 
dication entraîne un retentissement sur la vie relationnelle du 
patient et en définitive, affecte sa qualité de vie et peut générer 
un état dépressif plus ou moins marqué. Ces conséquences 
peuvent être appréhendées à travers des échelles de qualité de 
vie, utilisables dans toutes les affections chroniques [17-20] 
ou de manière plus précise grâce à des outils spécifiquement 
développées pour l’artériopathe [21-24]. Pour Mehta [25], il 
paraît préférable d’associer un questionnaire général et un 
questionnaire spécifique pour évaluer au mieux toutes les 
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dimensions de la pathologie. Ce versant de la maladie ne doit 
pas être négligé, il est généralement abordé au cours des 
consultations d'éducation thérapeutique ; sa prise en compte 
constitue un temps important pour aider le patient à s’adap- 
ter à sa maladie, à participer activement à sa rééducation et à 
devenir un acteur à part entière de sa prise en charge. 

Bilan d'extension de la maladie athéromateuse 

« Tout artériopathe est jusqu’à preuve du contraire un poly- 
vasculaire » : cet aphorisme doit être gravé dans la mémoire 
de tout médecin tant la survenue de cette affection présage 
d’une morbimortalité cardiovasculaire importante comme en 
témoignent toutes les études portant sur les relations liant 
lIPSc et sa dégradation avec le pronostic cardiovasculaire. 
L’interrogatoire cherche à dépister un angor, un accident 
ischémique transitoire : tout élément évocateur d’une autre 
localisation athéromateuse doit entraîner la réalisation 
d’investigations centrées sur le territoire incriminé. 
Situations particulières 

Le patient diabétique ou insuffisant rénal chronique 

La survenue d’une AOMI, chez des patients diabétiques ou 
insuffisant rénaux dialysés, doit faire systématiquement réali- 
ser soit un enregistrement de la pulsatilité digitale, soit de 
préférence une mesure de pression digitale, la mesure de 
PIPSc étant surestimée et donc non interprétable en raison de 
la présence fréquente d’une médiacalcose. La réalisation d’un 
test de marche, lorsqu'il est pratiqué, ne permet pas l’analyse 
de la fenêtre ischémique, les mesures de pression étant faus- 
sées par la rigidité artérielle. Un Holter de marche avec DEM- 
Phy pourrait permettre d'appréhender la valeur fonctionnelle 
de la circulation collatérale, mais elle est rarement pratiquée 
dans ce contexte. 

Le patient âgé 

Il pose lui aussi des problèmes de rigidité artérielle et nécessite 
la réalisation de mesures de pressions digitales. En outre, 
l’existence d’une déambulation limitée impose le plus sou- 
vent de ne pas avoir recours aux épreuves dynamiques. 
L’opéré vasculaire 

Il peut bénéficier des mêmes explorations que tout autre arté- 
riopathe, épreuves de marche comprises. L’exploration écho- 
Doppler s’attache à suivre les pontages de leur anastomose 
proximale à leur anastomose distale en prenant des mesures 
de vélocité au niveau de chaque anastomose ainsi qu’à mi- 
pontage. Ces différentes mesures permettent de dépister une 
sténose anastomotique (tout en prenant soin de différencier 
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une sténose anastomotique d’une simple incongruence due à 
Putilisation d’un matériau de calibre sensiblement différent 
de celui des artères natives) ou une menace de thrombose par 
mauvais lit d’aval jambier lorsqu’à mi-pontage le flux artériel 
s'avère très lent (inférieur à 30 cm/s). L'apparition d’une dila- 
tation localisée au niveau d’un site anastomotique doit faire 
évoquer la constitution d’un faux anévrisme anastomotique 
qui peut nécessiter une reprise chirurgicale. En fonction du 
type de matériau utilisé, il faut dépister des lésions spécifi- 
ques : mégadolicho-artères et ectasie des homogreffes, fibrose 
des pontages veineux. Il est donc indispensable que le méde- 
cin vasculaire puisse disposer, pour tout patient ayant béné- 
ficié d’un geste de revascularisation, d’un compte rendu 
opératoire précis. 


Le patient asymptomatique ou claudicant dont les paramètres 
hémodynamiques témoignent d’une ischémie permanente 
Stricto sensu, ce type de patients devrait être considéré comme 
n'étant qu’en ischémie d’effort, cependant l’histoire naturelle 
montre que plus de 60% d’entre eux développent dans 
lPannée qui suit des signes cliniques d’ischémie critique [26] 
ce qui a conduit le consensus TASC II (Trans Atlantic Society 
Consensus) [5] à parler « d’ischémie chronique subclinique » 
pour ce sous-groupe qui relève en pratique de la même prise 
en charge que les patients en ischémie permanente. 


En pratique : 

principes généraux de la stratégie de prise en charge 

La prise en charge de tout sujet au stade d’ischémie d’effort 
impose la réalisation d’investigations complémentaires. Leur 
but ne cherche pas seulement à confirmer un diagnostic, mais 
à quantifier avec précision sa sévérité (IPSc, pression digitale), 
le handicap physique occasionné (test de Strandness ou dou- 
ble épreuve de marche physiologique sous système PADHoc). 
Un écho-Doppler artériel doit en outre être pratiqué chez 
tout artériopathe au stade d’ischémie d’effort afin de dépister 
la présence éventuelle de lésions menaçantes par leur nature 
ou leur topographie. En l’absence de telles lésions, il apparaît 
licite de s'orienter vers une prise en charge médicale au sein 
de laquelle l'éducation thérapeutique occupe une place 
majeure. Par contre la mise en évidence de lésions menaçan- 
tes (anévrismes, sténose critique d’un carrefour clé, etc.) doit 
faire discuter la réalisation d’explorations radiologiques 
(angioscanner, angio-IRM ou artériographie) pour discuter 
l'opportunité d’une correction de cette lésion menaçante 
avant la prise en charge médicale. 
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Ischémie d'effort : traitement médical 


A. Long 


La claudication artérielle des membres inférieurs entraîne une 
limitation fonctionnelle. Le pronostic du claudicant est lié à la 
diffusion des lésions athéroscléreuses, et à la survenue d’événe- 
ments ischémiques graves, en particulier infarctus du myocarde 
ou accident vasculaire cérébral. Les décès cardiovasculaires 
(IDM, AVC ischémique, et autres décès d’origine vasculaire) 
sont estimés à 5-7 % par an. Le traitement médical du claudicant 


vise certes localement à améliorer la gêne fonctionnelle et éviter 
l’évolution vers l’ischémie critique ou lischémie aiguë, mais aussi 
sur le plan général à prévenir la survenue d’événements cardio- 
vasculaires graves. Ce chapitre reprend les recommandations les 
plus récentes émises par la Haute autorité de santé [1], PACC/ 
AHA (American College of Cardiology/ American Heart Associa- 
tion) [2] et l’'Inter-Society Consensus for the Management of Peri- 
pheral Arterial Disease (TASC IT) [3]. 

Prévenir le risque cardiovasculaire coronaire et cérébral 

Le patient claudicant est à haut risque cardiovasculaire, ce 
qui justifie la mise en route des mesures de prévention 
secondaire. 
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Arrêt du tabac 

Une diminution significative des IDM, des décès d’origine 
cardiaque et une augmentation significative de la survie glo- 
bale ont été rapportées après l’arrêt du tabac [4]. Au niveau 
des membres inférieurs, l'interruption du tabagisme prévient 
l’évolution locale de la claudication vers Pischémie critique, et 
le risque d’échec de revascularisation par pontage [5]. 


L’impératif d'obtenir l’arrêt du tabac, y compris avant la réa- 
lisation d’un geste de revascularisation, doit être abordé avec 
le patient dès la première consultation. Tous les moyens dis- 
ponibles, incluant les informations et les conseils délivrés par 
les équipes médicales spécialisées et par le médecin traitant, 
une orientation vers un centre antitabac, les substituts nicoti- 
niques ou lutilisation de bupropion doivent être mis en 
œuvre pour obtenir le sevrage de l’intoxication tabagique. 
Hyperlipidémie 

Cholestérol total, LDL-cholestérol, et triglycérides favorisent 
le développement d’une AOMI alors que les HDL sont un 
facteur protecteur (TASC IT) [3]. Les deux classes thérapeuti- 
ques principales sont les inhibiteurs de l'HMG-CoA réductase 
ou statines et les fibrates. 


Statines 


La Heart Protection Study [6] a montré que, chez des patients 
à haut risque cardiovasculaire, la simvastatine à une dose 
quotidienne de 40 mg versus placebo, était associée à une 
réduction significative de la morbimortalité cardiovasculaire, 
y compris chez les artériopathes. Dans le sous-groupe des 
patients ayant une artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs à l’entrée de l'étude, on observait une diminution 
de 25 % des événements vasculaires majeurs, qu’il existe ou 
non une coronaropathie associée. L'objectif cible est un taux 
de LDL < 1 g/L (HAS) voire < 0,7 g/L en cas d’atteinte poly- 
vasculaire (TASC IT) [3]. Quelques études suggèrent l'intérêt 
de la prescription des statines en prévention des événements 
cardiovasculaires lors la chirurgie vasculaire. 


Fibrates 


En cas de HDL-cholestérol bas ou de triglycérides élevés, on 
privilégie un traitement par fibrate ou niacine. L'objectif cible 
est un taux de HDL > 40 mg/dL [1]. 


Hypertension artérielle 


Le risque d'AOMI est multiplié par 2 à 3 en cas d’hyper- 
tension artérielle [3]. Tous les traitements antihypertenseurs 
sont efficaces dans la prévention du risque cardiovasculaire. 


Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion ont outre leur effet 
antihypertenseur un effet préventif du risque cardiovasculaire 
montré par l'étude HOPE [7]. Dans ce travail, le ramipril 
10 mg, administré à des patients à haut risque cardiovascu- 
laire était associé à une réduction significative de la morbi- 
mortalité cardiovasculaire, y compris chez les artériopathes 
Ce bénéfice était indépendant de l'effet sur les chiffres de ten- 
sion artérielle. Le ramipril (Triatec) a |AMM chez les patients 
à haut risque cardiovasculaire ayant une pathologie ischémi- 


368 


que confirmée. La dose cible est de 10 mg/jour, administrée 

de façon progressivement croissante (2,5 mg, puis 5 mg puis 

10 mg/j) et à adapter à la réponse tensionnelle. Les contre- 

indications sont classiquement une sténose rénale bilatérale 

ou une sténose sur rein unique. 

L'objectif tensionnel cible est une pression artérielle infé- 

rieure à 140/90 mmHs, et inférieure à 130/80 mmHg en cas 

de diabète ou d’insuffisance rénale. 

Il n’y a pas de contre-indication aux bêtabloquants chez le 

patient claudicant si ceux-ci sont nécessaires, en particulier en 

cas de coronaropathie [3]. Le traitement médicamenteux fait 
appel en premier à la prescription d’inhibiteur de l’enzyme de 
conversion. 

Au-delà du contrôle d'une HTA, la prescription d’IEC doit être 

discutée chez les sujets présentant une maladie cardio- 

vasculaire : 

— associée à une hypertension, un diabète, une altération de la 
fonction systolique ventriculaire gauche ou une insuffisance 
cardiaque gauche chronique, en post-infarctus (en parti- 
culier en cas d’important infarctus antérieur, d’altération de 
la fonction systolique, de poussée d’insuffisance cardiaque 
ou de récidive), une altération de la fonction rénale ; 

— associée à une dyslipidémie non contrôlée ou avec une into- 
lérance au traitement ; 

— de manière générale chez tout sujet à haut risque de récidive 
d'événement cardiovasculaire. 

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine sont indi- 

qués en cas d’intolérance aux IEC. 

Diabète 

L'augmentation de l’'HbAlc est associée à une augmentation 

de l'incidence de PAOMI et des décès [8]. Néanmoins, si le 

contrôle de la glycémie prévient les complications microvas- 
culaires, son efficacité sur la prévention des complications 

macrovasculaires (AVC, IDM, décès ou amputation liée à 

PAOMI) n’est pas démontrée [8]. L'objectif cible est une 

HbAlc < 6,5 % [3]. 


Surpoids 

Il existe un surrisque cardiovasculaire en présence d’un 
surpoids, inversement il n’y a pas de preuve que la perte de 
poids diminue le taux d'événements cardiovasculaires. Néan- 
moins, les conseils diététiques sont indispensables pour les 
patients ayant un index de masse corporelle élevé car l’objec- 
tif est de ramener ce dernier à moins de 25 kg/m°? [1]. La 
réduction des apports lipidiques est recommandée ; elle porte 
sur les graisses saturées (jusqu’à <7 % du total calorique), 
acides gras et cholestérol (< 200 mg/j). 


Antiagrégants plaquettaires 

L’aspirine et le clopidogrel (thiénopyridine) qui a remplacé la 
ticlopidine sont les deux principaux antiagrégants plaquettai- 
res actuellement prescrits en France dans l'AOMI. Le prasugrel 
et le cilostazol n’ont pas d’indication à visée antiagrégante dans 
PAOMI. 

La méta-analyse de l’Antithrombotic Trialist’s Collaboration 
[9] a montré le bénéfice d’un antiagrégant plaquettaire chez 
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les artériopathes. Cette revue montrait une diminution glo- 
bale de 25 % du critère combiné [IDM non mortel, AVC non 
mortel et décès cardiovasculaire] versus placebo chez les 
patients à haut risque vasculaire. Ce résultat était retrouvé 
dans le sous-groupe des patients artériopathes claudicants ou 
après revascularisation par angioplastie ou pontage. 


Néanmoins, l’efficacité de l’aspirine en prévention secondaire 
chez l’artériopathe a été récemment remise en question [10] : 
lanalyse de 18 essais identifiés dans la littérature comparant 
l’aspirine seule (ou en association) versus placebo concluait à 
une efficacité significative de l’aspirine dans la prévention des 
AVC non mortels, mais pas vis-à-vis de la mortalité globale, 
de la mortalité cardiovasculaire, ou de lIDM. Ce travail a 
relancé le débat de la molécule antiagrégante la plus adaptée 
pour la prévention du risque cardiovasculaire chez les artério- 
pathes. Certains travaux récents n’ont pas mis en évidence 
d’effet bénéfique associé à la prescription d’aspirine chez le 
sujet avec une AOMI asymptomatique en particulier chez le 
diabétique (POPAPAD, AAA). 

Par ailleurs, si l’aspirine n’a pas montré d’effet sur la claudi- 
cation proprement dite, elle prévient l’aggravation de l'AOMI, 
diminue le recours à une revascularisation et augmente le 
taux de perméabilité des pontages. 


Le clopidogrel comparé à l’aspirine a montré une efficacité 
supérieure en prévention secondaire d'événements cardio- 
vasculaires chez les artériopathes (respectivement 4,9 % ver- 
sus 3,7 % par an) [11]. 

La prescription d’un antiagrégant, aspirine ou clopidogrel, est 
recommandée par l’'HAS, la TASC II et l'ACC/AHA [1-3]. 


Améliorer la gêne fonctionnelle liée à la claudication et prévenir 
l’ischémie critique 

Arrêt du tabac 

L'effet de l’arrêt du tabac sur la claudication a été peu évalué. 
Une méta-analyse montrait qu’il n’y avait pas d’augmenta- 
tion significative de la distance de marche, de l’IPS ou des 
pressions à la cheville après effort [12]. En revanche, l'arrêt du 
tabac prévient l’évolution vers l’ischémie critique [4]. 


Entraînement à la marche 

L’entraînement à la marche permet l’augmentation de la 
durée totale de marche et des distances de marche sans dou- 
leur et absolue [13]. Cet entraînement peut être individuel, au 
moins 30 minutes/jour, ou supervisé, ce qui permet alors un 
réel contrôle de l’exercice, avec une meilleure efficacité [13, 
14]. Il existe plusieurs programmes. Dans la méta-analyse de 
Gardner [15], les facteurs prédictifs de succès étaient la durée 
des séances de plus de 30 minutes (30 minutes au début, puis 
jusqu’à 1 heure d’exercice), au moins 3 séances par semaine, 
une marche effectuée presque jusqu’au seuil douloureux 
maximal, et la poursuite du programme pendant au moins 6 
mois. 
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Quel que soit le mode d’entraînement, la coexistence fré- 
quente d’une coronaropathie, d’une pathologie rnumatologi- 
que ou neurologique justifie un bilan préalable complet, une 
adaptation du programme à chaque patient et une sur- 
veillance régulière. Mais en réalité, le facteur limitant princi- 
pal à la pratique d’un entraînement supervisé est la difficulté 
d’accès à un centre spécialisé car leur nombre est faible. 
L’entraînement à la marche n’a pas d’effet sur la valeur des 
index de pression systolique à la cheville, ou sur le dévelop- 
pement de la collatéralité. L'effet passerait par l’amélioration 
de la capacité de marche, de la fonction endothéliale, et de 
l'adaptation métabolique des masses musculaires [3]. 


Vasoactifs et vasodilatateurs 

Les molécules les plus connues sont le naftidrofuryl, la pen- 
toxifylline, le buflomédil. Leur service médical rendu avait été 
jugé insuffisant par l’Afssaps en 2004. En revanche, le nafti- 
drofuryl et la pentoxifylline sont recommandés par les instan- 
ces anglo-saxonnes [2, 3]. 


Cilostazol 

Le cilostazol est un inhibiteur de la phosphodiestérase III 
ayant comme effets principaux une augmentation significa- 
tive de la distance de marche sans douleur et de la distance de 
marche absolue, et une amélioration de la qualité de vie [16- 
18]. 

Le cilostazol est recommandé par les instances anglo- 
saxonnes (TASC II, ACC/AHA) [2, 3]. Il n’est disponible en 
France que depuis le début de l’année 2009 et n’a pas fait 
l’objet d’une recommandation par les sociétés savantes ou 
PHAS. 


Statines 

Les statines (simvastatine, atorvatsatine) ont un effet bénéfi- 
que sur le temps de marche maximal, le temps de marche ans 
douleur, le périmètre de marche maximal, et le périmètre de 
marche sans douleur (HAS 2006) [1]. 


Antiagrégants plaquettaires 
Les antiagrégants plaquettaires n’ont pas d’effet propre sur la 
claudication. 


Traitement antihypertenseur 
Les bêtabloquants n’aggravent pas la claudication. 


Prévention de l’ischémie critique 

Outre le contrôle des facteurs de risque et en particulier l’arrêt 
du tabac, l’évolution vers l’ischémie critique doit être préve- 
nue par la protection des pieds vis-à-vis des traumatismes 
(chaussage, soins de podologie) et une hygiène podologique 
parfaite. L'éducation du patient est d’autant plus importante 
que lischémie est sévère, ou qu’il existe une neuropathie 
associée. Toute plaie «traînante» doit faire consulter le 
patient au plus vite. 

Éducation thérapeutique structurée 


Des programmes sont opérationnels dans l'AOMI (« en mar- 
che ») et leur intérêt est ici majeur. 
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Prise en charge chirurgicale 
de l'ischémie d'effort 


F. Pesteil — E. Gardet — ]. Hammel - 
G. Biland — M. Laskar — P. Lacroix 


Rappels : 

épidémiologie et histoire naturelle de l'ischémie d'effort 

La prévalence de l'AOMI est estimée entre 3 et 10 % dans la 
population générale et augmente avec l’âge, étant estimée 
entre 15 et 20 % au-delà de 70 ans. De nombreux patients res- 
tent asymptomatiques, la prévalence de l'AOMI au stade 
d’ischémie d’effort étant évaluée à 3 % chez des sujets âgés de 
40 à 60 ans et 6 % au-delà de 60 ans. Au stade de l’ischémie 
d'effort, le retentissement fonctionnel est parfois peu impor- 
tant, altérant peu la qualité de vie des patients, 10 à 50 % des 
patients claudiquant ne consultant pas pour ce motif. La via- 


370 


bilité du membre n’est pas mise en jeu et le traitement repose 
sur une prise en charge médicale. Seulement 1 % des patients 
claudicants évoluent vers un tableau d’ischémie critique et 1 
à 3,3 % nécessiteront une amputation majeure à 5 ans. Il est 
important de bien connaître l’histoire naturelle de la maladie 
à ce stade. Cinq ans après le début de la claudication, 70 à 
80 % des patients restent stables, 10 à 20 % présentent une 
aggravation de leur claudication et 1 à 2 % ont atteint le stade 
de lischémie critique. Vingt pour cent ont présenté dans 
l'intervalle un événement cardiovasculaire non fatal, infarctus 
ou accident vasculaire cérébral et la mortalité à 5 ans est com- 
prise entre 15 et 30 %. À ce stade de la maladie, la chirurgie 
ne devra donc pas être envisagée de première intention et 
devra être réservée aux patients actifs dont le retentissement 
fonctionnel de la maladie reste invalidant au quotidien que ce 
soit d’un point de vue professionnel ou personnel en tenant 
compte des possibilités de développement ou non d’une cir- 
culation collatérale [1-3]. 


Localisations 





Principes de la prise en charge médicale 

Le stade d’ischémie d’effort doit être le moment de la prise de 
conscience de la maladie et des possibilités de ralentir son évo- 
lution par le contrôle des facteurs de risque, la rééducation à la 
marche et une prise en charge médicale optimale. Une inter- 
vention chirurgicale précipitée, soulageant facilement le patient 
de ses symptômes, peut faire négliger l'importance de la prise 
en charge médicale et compromettre le contrôle de la maladie 
athéromateuse tant d’un point de vue fonctionnel concernant 
l'artériopathie que d’un point de vue vital concernant les autres 
localisations de la maladie athéromateuse, coronaire et céré- 
brovasculaire notamment. La prise en charge médicale repose 
à ce stade sur quatre éléments thérapeutiques comportant le 
contrôle des facteurs de risque, la rééducation à la marche, la 
prévention des troubles trophiques et un traitement médical 
dont l'objectif est de limiter l’évolution du processus athéros- 
cléreux et ses manifestations cliniques dans toutes les localisa- 
tions de la maladie. La rééducation à la marche est un élément 
fondamental puisqu'elle permet d’accroître la distance de mar- 
che des patients dans un délai de 3 à 6 mois en moyenne [4, 5]. 
Cette rééducation peut être optimisée par un encadrement 
médical. Une amélioration de la distance de marche respecti- 
vement de 187 % et 240 % à 3 et 6 mois peut être attendue lors 
d’une prise en charge médicalement supervisée [6]. L'exercice 
agit en développant la circulation collatérale mettant en jeu des 
mécanismes d’angiogenèse du fait de l'induction d’un stimulus 
hypoxique par l'effort, en améliorant la vasoréactivité, notam- 
ment la vasorelaxation endothélium-dépendante et peut-être 
aussi en diminuant l’hyperagrégabilité plaquettaire. La com- 
pression pneumatique intermittente semble présenter un inté- 
rêt à ce stade de la maladie pour améliorer la distance de 
marche en diminuant les résistances vasculaires périphériques, 
en augmentant le gradient de pression artérioveineux, en déve- 
loppant la circulation collatérale et en favorisant la production 
de facteurs vasodilatateurs endothéliaux [7]. 


Indications chirurgicales 

L’indication chirurgicale doit être discutée après échec de la 
prise en charge médicale et tenir compte du retentissement 
fonctionnel de la claudication. Selon les recommandations de 
PHAS et de la TASC, le traitement chirurgical ne doit être 
envisagé qu'après échec d’au moins 3 mois d’un traitement 
médical bien conduit. Il ne pourra être envisagé plus tôt que 
pour traiter des lésions proximales menaçantes ou très inva- 
lidantes [1, 2]. Aucune indication chirurgicale ne doit être 
retenue en l’absence de symptomatologie [8, 9]. D’un point 
de vue technique, le niveau lésionnel (siège/longueur) et le 
type lésionnel (sténose/occlusion) vont être déterminants 
dans le choix de la technique utilisée ainsi que l’état général 
du patient. Au stade de l’ischémie d’effort, les lésions sont le 
plus souvent focalisées. En cas de lésions plurifocales, la 
revascularisation doit intéresser la lésion la plus proximale en 
première intention. L’indication chirurgicale doit aussi être 
posée en fonction des possibilités de développement de la cir- 
culation collatérale du patient. La revascularisation chirurgi- 
cale va permettre une amélioration de la perfusion tissulaire. 
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Un gain d’au moins 0,1 au niveau de l’IPS est généralement 
admis comme critère d’efficacité du geste [10]. Après une 
angioplastie, la pression transcutanée partielle en oxygène 
augmente aussi progressivement dans le mois suivant le 
geste [11]. 


Techniques chirurgicales 

On distingue des interventions restauratrices et des inter- 
ventions reconstructrices. Les premières sont représentées 
par les angioplasties, les désobstructions et la fibrinolyse. 
Les secondes sont représentées par les pontages, les endar- 
tériectomies et les réimplantations. Les gestes peuvent par- 
fois être combinés. Le geste de revascularisation le plus 
important correspond alors à l’intervention principale. Une 
intervention associée peut être nécessaire ainsi qu’un geste 
ancillaire tel qu’une artériographie [10]. La revascularisa- 
tion peut faire appel à des techniques endovasculaires 
basées sur le cathétérisme par voie percutanée ou à des 
techniques de chirurgie conventionnelle. La revascularisa- 
tion peut alors être assurée par des techniques d’endar- 
tériectomie généralement associées à une angioplastie 
d’élargissement ou à des pontages qui peuvent être anato- 
miques, suivant le trajet du segment artériel à traiter, ou 
extra-anatomiques. La complexité des lésions impose par- 
fois une approche combinée mais de manière assez excep- 
tionnelle à ce stade de la maladie. En effet, au cours de 
l’ischémie d’effort, les lésions sont généralement focalisées 
et limitées à un segment artériel. L’étendue, le type et la 
localisation des lésions conditionnent le type de prise en 
charge, endovasculaire ou chirurgie ouverte. La classifica- 
tion lésionnelle qui permet d’orienter le choix de l’indica- 
tion est celle de la Trans Atlantic Society Consensus (TASC) 
[2]. 4 types lésionnels sont définis à l’étage aorto-iliaque et 
à l’étage fémoropoplité. Les stades A et B correspondent à 
des lésions facilement accessibles à un traitement endovas- 
culaire et les stades C et D à des lésions plus complexes rele- 
vant classiquement d’une prise en charge chirurgicale 
conventionnelle (fig. 7-87 et 7-88, tableau 7-22). 
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Figure 7-87. Classification TASC des lésions aorto-iliaques. 


Athérosclérose 





——_——— 
oo 
re 
20. 
un — 


Type A Type B 


Ty A 


Type C Type D 


Figure 7-88. Classification TASC des lésions fémoropoplitées. 


Techniques endovasculaires 

Les revascularisations endovasculaires sont classiquement 
réservées aux lésions peu étendues, sténoses ou occlusions 
localisées à distance des bifurcations qu’il convient de préser- 


ver car elles sont souvent à l’origine de voies de suppléance. 
Les principales voies de suppléance se développent à partir 
des artères iliaques internes, des artères fémorales profondes 
et du cercle artériel péri-gonal. Un geste endovasculaire réa- 
lisé au niveau de ces vaisseaux risque d’entraîner leur occlu- 
sion et de compromettre les possibilités de développement 
des voies de suppléance en cas d’occlusion de l’axe traité. 
L'intérêt des techniques endovasculaires repose sur le carac- 
tère peu agressif du geste et sur un succès technique supérieur 
à 95 % dans la plupart des séries actuelles. L’angioplastie peut 
être réalisée sous anesthésie locale durant une courte hospita- 
lisation. La voie d’abord élective est généralement une ponc- 
tion fémorale qui permet la mise en place d’un introducteur 
de 5 à 6 french. La ponction peut être homolatérale ou 
controlatérale. On parle alors de « cross-over ». Elle peut être 
antérograde pour traiter les lésions fémoropoplitées. Les 
lésions iliaques communes ostiales ou juxta-ostiales nécessi- 
tent un cathétérisme bilatéral même en cas de lésion unilaté- 
rale. En effet, la réalisation d’une angioplastie à proximité de 
Postium peut se compliquer d’une bascule de plaque ou d’une 
dissection à l’origine d’une occlusion de l’axe iliaque contro- 
latéral. Une angioplastie controlatérale préventive synchrone 


Tableau 7-22. Classification TASC des lésions aorto-iliaques et fémoropoplitées. 

















TASC LÉSIONS AORTO-ILIAQUES LÉSIONS FÉMOROPOPLITÉES 
A Sténoses uni ou bilatérales artères iliaques communes Sténose unique < 10 cm 
Sténoses uni ou bilatérales < 3 cm artères iliaques externes Occlusion unique < 5 cm 
B Sténose aortique infrarénale < 3 cm Lésions multiples, sténoses ou occlusions, chacune étant < 5 cm 
Occlusion iliaque commune unilatérale Sténose ou occlusion unique < 15 cm sans extension à l'artère 
Sténoses uniques ou multiples entre 3 et 10 cm étendues à l'artère poplitée sous-articulaire 
iliaque externe mais épargnant l'artère fémorale commune Lésions uniques ou multiples et lésions des axes jambiers 
Ocdlusion iliaque externe unilatérale sans extension à l'origine ne permettant pas la réalisation d'un pontage distal 
de l'artère iliaque interne ou à l'artère fémorale commune Occlusion calcifiée < 5 cm 
Sténose poplitée isolée 
[es Occlusion bilatérale iliaque commune Sténoses ou occlusions multiples > 15 cm avec où sans calcifications 
Sténoses iliaques externes bilatérales entre 3 et 10 cm sans extension Resténose ou réocclusion après 2 traitements endovasculaires 
aux artères fémorales communes 
Sténose iliaque externe unilatérale étendue à l'artère fémorale commune 
Ocdlusion iliaque externe unilatérale étendue à l'origine de l'artère 
iliaque interne et/ou de l'artère fémorale commune 
Occlusion calcifiée iliaque externe avec ou sans extension à l'origine 
de l'artère iliaque interne et/ou de l'artère fémorale commune 
D Occlusion infrarénale aorto-iliaque Occlusion de l'artère fémorale commune ou de l'artère fémorale 


Lésions diffuses aortiques et iliaques 
Sténoses multiples unilatérales atteignant les artères iliaques commune 


externe et l'artère fémorale commune 
usion unilatérale des artères iliaques commune et externe 
usion bilatérale des artères iliaques externes 





Sténoses iliaques chez un patient porteur d'un anévrisme aortique 


n 
e 
u 


écessitant un traitement chirurgical sans possibilité de traitement 
ndovasculaire ou autres lésions aorto-iliaques nécessitant 
ne chirurgie ouverte 


superficielle >20 cm étendue à l'artère poplitée 
Ocdlusion de l'artère poplitée étendue à l'origine des axes jambiers 
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Localisations 





est alors nécessaire pour éviter cette complication. On parle 
de kissing balloon. 


Pour réaliser une angioplastie, un guide hydrophile est intro- 
duit par l’introducteur et manœuvré sous contrôle radioscopi- 
que de manière à franchir la lésion. Le recours à une sonde 
porteuse peut s'avérer nécessaire pour cathétériser certaines 
lésions telles que les occlusions ou les sténoses très serrées et 
excentrées. Une sonde à ballonnet est alors montée sur le guide 
et positionnée en regard de la lésion. L’inflation est réalisée de 
manière à lever la sténose. Une pression de 6 à 8 Atmosphères 
est généralement suffisante. La mise en place d’un stent n’est 
pas systématique, généralement réservée pour traiter une sté- 
nose résiduelle supérieure à 30 % ou responsable d’un gradient 
de pression résiduel supérieure à 10 mmH£g après angioplastie, 
traiter une complication telle qu’une dissection ou une rupture 
et certaines lésions telles que les occlusions [9] (fig. 7-89). La 
mise en place d’un stent de première intention est admise pour 
les lésions ostiales, les resténoses après une première angioplas- 
tie, les lésions complexes ou les occlusions [9]. Pour la prise en 
charge des lésions longues fémorales superficielles, certains ont 
proposé l’utilisation d’endoprothèses couvertes ou une techni- 
que hybride consistant à réaliser une endartériectomie fémo- 
rale superficielle à l'anneau par abord du triangle fémoral et à 
placer un stent au niveau de la zone d’arrêt de l’endartériecto- 
mie [12, 13, 14]. 
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Figure 7-89. Angioplastie de l'artère fémorale superficielle. 
a : passage du guide ; b : angioplastie ; c : contrôle angiographique 
mettant en évidence une dissection ; d : mise en place d'un stent pour 
traiter la dissection postangioplastie. 


Le recours à des introducteurs de petit diamètre et l’utilisa- 
tion facultative de dispositifs d’occlusion percutanée permet- 
tent une mobilisation précoce des patients et limitent le 
risque de complications locales telles que les hématomes ou 
les faux anévrismes au point de ponction. La dose de rayon- 
nement délivrée au patient durant la procédure doit être pré- 
cisée dans le compte rendu opératoire selon la directive 97/43 
Euratom relative à la protection sanitaire des personnes sou- 
mises aux rayonnements ionisants dans le cadre d’une expo- 
sition médicale. Elle est généralement exprimée sous forme 
du produit dose x surface (Gy. cm?) [15, 16]. 


Endartériectomies 

L’endartériectomie consiste à cliver la plaque athéromateuse 
à l’aide d’une spatule en passant dans le plan de la média de 
manière à pouvoir rétablir une lumière vasculaire de calibre 
normal. L’endartériectomie peut être réalisée seule ou en 
association à un geste endovasculaire ou lors de la réalisation 
d’un pontage lors de la prise en charge de lésions bifocales, 
une sténose iliaque et une sténose fémorale commune par 
exemple ou une sténose fémorale associée à une occlusion de 
l'artère fémorale superficielle. 


Pontages anatomiques 

Ils correspondent aux pontages qui suivent le trajet natif des 
axes artériels par opposition aux pontages extra-anatomiques. 
Les pontages sont indiqués pour la prise en charge des lésions 
étendues et complexes TASC C ou D. À l’étage aorto-iliaque, 
les prothèses en polyester (dacron) ou polytétrafluoroéthy- 
lène (PTFE) sont utilisées de première intention compte tenu 
des diamètres vasculaires à cet étage et de leurs excellents taux 
de perméabilité à long terme. Les revascularisations utilisant 
des homogreffes veineuses fémorales ou des allogreffes arté- 
rielles cryopréservées sont utilisées dans le cadre de la prise en 
charge des infections de ces prothèses ou en cas de fistules 
aorto-duodénales qui représentent les complications tardives 
les plus redoutables de ces revascularisations. Les voies 
d’abords peuvent être transpéritonéales, médianes ou trans- 
verses, ou rétropéritonéales. La chirurgie laparoscopique est 
en cours de développement et d’évaluation. À l’étage infra- 
inguinal, les revascularisations chirurgicales sont représentées 
par les pontages fémoropoplités qui peuvent être sus ou sous- 
articulaires. Les pontages distaux c’est-à-dire s’implantant sur 
un axe jambier ne sont pas indiqués au stade de l’ischémie 
d’effort et sont réservés à la prise en charge des patients pré- 
sentant un tableau d’ischémie de repos, des troubles trophi- 
ques ou un tableau d’ischémie critique. Le matériel de choix 
est représenté par la veine saphène interne autologue pour la 
revascularisation poplitée infragéniculée. La veine grande 
saphène peut être laissée en place et dévalvulée permettant de 
réaliser un pontage « in situ» ou prélevée sur toute sa lon- 
gueur en ménageant cependant des ponts cutanés de manière 
à limiter les difficultés de cicatrisation. La veine est alors 
inversée. Ces techniques donnent des résultats équivalents en 
termes de perméabilité. Les pontages saphènes in situ sont à 
Porigine d’œdèmes et de fistules développées aux dépens des 
veines collatérales. Ces fistules ont quelquefois un retentisse- 
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ment hémodynamique important justifiant leur exclusion 
secondaire. En absence de matériel veineux, une prothèse en 
PTFE annelé est alors employée de manière à limiter le risque 
de plicature. À l'étage sus-poplité, il est possible d’utiliser des 
substituts prothétiques. Le dacron ou le PTFE peuvent être 
utilisés indifféremment. 


Pontages extra-anatomiques 
Ces pontages sont indiqués chez les patients à haut risque 
opératoire ou pour traiter certaines lésions anatomiques 
complexes à l’étage aorto-iliaque. Leur indication est excep- 
tionnelle chez le claudicant. 


Morbidité et mortalité 

Les complications de la chirurgie vasculaire doivent être con- 
nues de manière à être prévenues de manière optimale, dépis- 
tées et traitées de manière la plus précoce possible. 


Revascularisations endovasculaires 

La mortalité périopératoire des angioplasties est faible, com- 
prise entre 0,8 et 1 % à l'étage iliaque et 0,7 à 1,1 % à l’étage 
fémoropoplité [3]. Les complications précoces sont rares et 
représentées par les dissections, les ruptures artérielles, les 
embolies distales, les hématomes au point de ponction et les 
faux anévrismes. Pour les angioplasties iliaques, les taux de 
complications varient de 2 à 6,9 % et pour les angioplasties 
fémoropoplitées, de 1,7 à 10 % [3]. Les embolies périphéri- 
ques sont surtout observées au cours des recanalisations. 
L’incidence des embolies distales serait de 2 % [17]. Les com- 
plications tardives sont représentées par les resténoses et les 
occlusions. À l'étage fémoropoplité, les resténoses sont fré- 
quentes et liées à une hyperplasie myo-intimale au site de 
Pangioplastie (fig. 7-90). Leur incidence peut atteindre 50 à 
80 % et la mise en place d’un stent à ce niveau ne paraît pas 
justifiée [18]. La procédure endovasculaire peut alors être 
répétée et justifier secondairement la mise en place d’un stent. 
D’autres alternatives sont en cours d'évaluation pour prendre 
en charge ces resténoses : l’angioplastie à laide de « cutting 
balloons », la mise en place de stents actifs ou biodégradables. 
Ces mauvais résultats rendent leur indication rare chez le 
claudicant à l’étage fémoropoplité. 





Figure 7-90. Resténose intrastent. 


Revascularisations aorto-iliaques 

Les complications périopératoires peuvent parfois engager le 
pronostic vital et la mortalité opératoire est évaluée à 7,3 % 
dans certaines études [19]. Cette mortalité opératoire croît 
avec l’âge étant inférieure à 5 % avant l’âge de 70 ans et supé- 
rieure à 10 % au-delà de 80 ans. Il n'apparaît pas de différence 
selon le sexe [19]. Des études plus récentes objectivent une 
amélioration de la mortalité opératoire qui est comprise entre 
3,3 et 4,4 % [20]. Le bénéfice d’une revascularisation coronaire 
préalable n’est pas formellement démontré [18, 20, 21]. À un 
an la mortalité est de l’ordre de 11,3 % [19]. Les taux de mor- 
bidité sont compris entre 8,3 et 12,2 % [20]. Les complications 
respiratoires, cardiaques et lischémie mésentérique sont les 
principales sources de mortalité périopératoire. Les occlusions 
précoces sont le plus souvent liées à un problème technique, 
plicature d’une branche prothétique trop longue, problème 
anastomotique ou lésion au site de clampage telle que la dis- 
section d’une plaque. Le recours à une laparotomie peut être 
responsable d’un syndrome occlusif et se compliquer de diffi- 
cultés de cicatrisation, de désunions de paroi, d’abcès, d’éven- 
trations et d’éviscérations. L’abord fémoral peut être à l’origine 
de lymphorrhées, de lymphocèles et augmente le risque 
d'infection du matériel prothétique (fig. 7-91). La tunnellisa- 
tion d’une branche prothétique en avant de l’uretère peut 
entraîner une compression urétérale responsable d’une hydro- 
néphrose, d’hématurie ou d’infection secondaire. Les compli- 
cations tardives sont marquées par les faux anévrismes 
anastomotiques, les occlusions, les infections prothétiques et 
les fistules prothéto-digestives. La fréquence des faux anévris- 
mes anastomotiques varie de 3 à 15 % au niveau fémoral et de 
4,8 à 6, 3 % au niveau aortique, une implantation latérale de la 
prothèse au niveau de laorte semblant plus souvent en cause 
qu’une implantation terminoterminale [8]. Ces faux anévris- 
mes exposent au risque de rupture et doivent être pris en 
charge chirurgicalement. Le taux de mortalité opératoire est 





Figure 7-91. Désunion d'un abord fémoral avec écoulement purulent 
et risque d'infection du matériel prothétique sous-jacent. 
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alors important, entre 8 et 17 % en chirurgie réglée et compris 
entre 66 et 100 % en urgence [8]. Les infections prothétiques 
surviennent dans 1 à 2 % des cas. Elles représentent une com- 
plication redoutable à l'étage aorto-iliaque. La mortalité varie 
de 15 à 58 % [8]. Les fistules prothéto-digestives surviennent 
dans 0,4 à 4 % des cas et la mortalité opératoire est de l’ordre 
de 60 % [8]. Le diagnostic est parfois difficile associant altéra- 
tion de l’état général, hyperthermie inconstante, saignement 
digestif occulte ou intermittent parfois difficile à mettre en évi- 
dence. Le contexte clinique et l’examen tomodensitométrique 
sont évocateurs lorsqu'il existe une collection périprothétique. 
La présence de lésions aériques autour de la prothèse est quasi 
pathognomonique. Les complications pariétales peuvent aussi 
survenir tardivement. 


Revascularisations infra-inguinales 

Le risque opératoire est moins marqué que pour la chirurgie 
aorto-iliaque. La mortalité opératoire est évaluée à 5,8 %, là 
aussi sans différence selon le sexe. L’âge intervient de manière 
moins marquée lors des revascularisations infra-inguinales 
avec une mortalité opératoire demeurant entre 4 et 6% 
jusqu’à 85 ans et dépassant 10 % au-delà [19]. À un an la 
mortalité est de l’ordre de 16,3 % chez des patients ayant 
bénéficié d’une revascularisation infra-inguinale mais cette 
mortalité est surtout le fait des patients pris en charge au 
stade d’ischémie de repos ou de troubles trophiques [19]. 
L'évolution à long terme des pontages est marquée par le ris- 
que d’occlusion, de faux anévrismes anastomotiques et 
d'infections. Les occlusions peuvent être favorisées par des 
réactions d’hyperplasie myo-intimale au niveau des sites 
anastomotiques ou tout le long du trajet du pontage en cas 
d'utilisation de substitut veineux. L'évolution de la maladie 
peut être responsable de l’apparition de lésions en amont ou 
en aval qui peuvent compromettre la perméabilité de la revas- 
cularisation. Compte tenu de ces risques évolutifs, l’indica- 
tion d’une revascularisation par pontage doit être limitée aux 
patients souffrant d’une claudication très invalidante après 
échec du traitement médical [19]. 

Principes de la prise en charge médicale 

des patients revascularisés 

Le traitement antithrombotique repose sur une héparinisa- 
tion peropératoire réalisée au moment du clampage vascu- 
laire [22]. L’anticoagulation est généralement poursuivie les 
premiers jours postopératoires bien qu’il n’existe pas de 
recommandations. Au long cours, les patients doivent béné- 
ficier d’un traitement antiagrégant plaquettaire, aspirine à la 
dose de 75 à 325 mg par jour ou clopidogrel à raison de 75 mg 
par jour. Les antivitamines K ne sont pas indiqués chez ces 
patients en dehors d’une autre indication. L'association anti- 
vitamine K et antiagrégant plaquettaire est réservée aux 
patients porteurs de pontages à haut risque de thrombose et 
de perte du membre, ce qui n’est généralement pas le cas au 
stade d’ischémie d’effort [22]. Les traitements vasodilatateurs 
doivent être interrompus après une revascularisation efficace 
et les patients bénéficient généralement de la prescription 
d’une statine [22]. Les traitements B-bloquants ne sont pas 
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contre-indiqués à ce stade en cas de cardiopathie ischémique 
associée. 


Principaux résultats de la revascularisation au stade 
de l'ischémie d'effort 


Revascularisations endovasculaires 

Le taux de succès technique est compris entre 86 et 100 % à 
l'étage iliaque et entre 87 et 100 % à l'étage fémoropoplité [3]. 
Les facteurs prédictifs de bons résultats sont représentés par 
les lésions courtes, concentriques, non calcifiées, la persis- 
tance d’un bon lit d’aval avec 2 à 3 axes jambiers demeurant 
perméables, le degré d’ischémie, les résultats étant meilleurs 
dans lischémie d’effort que dans l’ischémie critique ou 
l’ischémie aiguë, le bon résultat angiographique c’est-à-dire 
l'absence de sténose résiduelle après angioplastie, et le bon 
résultat hémodynamique de la procédure, c’est-à-dire une 
normalisation de IPS dans les 24 heures suivant l’angioplas- 
tie [3, 23]. Des facteurs généraux interviennent aussi dans la 
perméabilité à long terme tels que le diabète, l'insuffisance 
rénale chronique, la poursuite d’une intoxication tabagique et 
le sexe féminin pour les lésions iliaques externes [3]. La per- 
méabilité à long terme est aussi meilleure pour les sténoses 
que pour les occlusions [3]. Les taux de perméabilité primaire 
au cours des angioplasties iliaques à 1, 2, 3 et 4 ans sont res- 
pectivement compris entre 79-89 %, 72-81 %, 68-78 % et 65- 
78 % [3]. Pour les recanalisations, les taux de perméabilité 
primaire à 1, 2, 3 et 4 ans sont respectivement de l’ordre de 
66-87 %, 60-76 %, 57-70 % et 54-67 % [3]. Les recanalisa- 
tions iliaques offrent environ 88 % de succès technique et 
66 % de perméabilité à 5 ans [23]. 

Pour les angioplasties fémoropoplitées, les taux de perméabi- 
lité primaire à 1, 2, 3, 4 et 5 sont respectivement de 56-62 %, 
51-57 %, 48-55 %, 45-52 %, 41-49 % pour les sténoses et 
62 %, 57 %, 54 %, 51 % et 47 % pour les occlusions [3]. Les 
taux de survie sans événement vasculaire sont de l’ordre de 
77 % à un an, 70 % à 2 ans et 57 % à 2 ans après angioplastie 
fémorale superficielle [23]. Le taux de resténose après angio- 
plastie fémoropoplitée est de l’ordre de 30 à 45 % à un an et 
ne semble pas influencé par la réalisation d’un stenting systé- 
matique par rapport à un stenting électif lorsqu'on utilise des 
stents en acier [24, 25]. L'utilisation de stents en nitinol à ce 
niveau semble donner de meilleurs résultats en diminuant le 
taux de resténose de 63 % en cas d’angioplastie seule à 37 % 
à un an [26|. 


Revascularisations chirurgicales conventionnelles aorto-iliaques 
Les revascularisations chirurgicales donnent classiquement de 
meilleurs résultats que les revascularisations endovasculaires 
au prix d’une mortalité et d’une morbidité plus élevées. La 
perméabilité primaire à 3 ans est de l’ordre de 93 % après chi- 
rurgie ouverte et 74 % après traitement endovasculaire [23]. 
Chez les claudicants, la perméabilité primaire à 5 ans après 
revascularisation chirurgicale est de 91 % [23]. Les taux de 
perméabilité secondaire et de sauvetage de membres sont 
cependant équivalents avec des taux de l’ordre de 97 et 95 % 
pour la perméabilité secondaire et 98 % pour le sauvetage de 
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membre quelle que soit la technique utilisée [23]. La perméa- 
bilité primaire des pontages aortobifémoraux est excellente à 
long terme, comprise entre 80 et 90 % à 10 ans [8]. La prise 
en charge endovasculaire est envisagée de première intention 
lorsqu'elle est possible du fait d’une morbidité et d’une mor- 
talité périopératoire inférieures. Les pontages extra-anatomi- 
ques ont l'avantage d’une moindre morbidité mais offrent des 
taux de perméabilité généralement inférieurs à ceux des 
revascularisations directes. Ainsi dans une étude randomisée 
comparant pontages aorto ou iliofémoraux directs et croisés, 
les taux de perméabilité primaire à 5 ans sont de 92,7 % dans 
le premier groupe et 73,2 % dans le second, les taux de per- 
méabilité primaire assistée et secondaire respectivement de 
92,7 versus 84,3 % et 97 versus 89,8 % [27]. Il n’est pas 
retrouvé de différence selon le type de prothèse utilisée, 
dacron ou PTFE [27]. 


Revascularisations infra-inguinales 

Les pontages veineux donnent les meilleurs résultats en ter- 
mes de perméabilité avec des taux de 70 à 80 % à 5 ans [23]. 
Si la veine saphène reste le matériel de choix pour les ponta- 
ges sous-poplités, son utilisation est discutable à l’étage sus- 
poplité où les prothèses vasculaires donnent des résultats 
équivalents. Des taux de perméabilité secondaire à 2 ans de 
Pordre de 83 % pour la veine grande saphène et 77 % pour le 
PTFE sont ainsi rapportés dans une étude prospective rando- 
misée sans différence statistiquement significative entre les 


deux [28]. Une autre étude réalisée chez des patients claudi- 
cants objective des taux de perméabilité primaire assistée à 1, 
3 et 5 ans de 100 %, 98 % et 94% respectivement pour les 
pontages veineux grande saphène inversée et 96 %, 84% et 
84 % pour les pontages en PTFE à l'étage sus-poplité sans dif- 
férence statistiquement significative entre les deux [29]. À 
létage sus-poplité, des données récentes suggèrent l'intérêt 
des pontages en dacron qui offrent des taux de perméabilité 
au moins équivalents au PTFE [30]. Les résultats des revascu- 
larisations fémorales superficielles par endartériectomie à 
Panneau et stenting distal doivent être confirmés et semblent 
inférieurs à ceux des revascularisations conventionnelles par 
pontage. Des taux de perméabilité primaire et primaire assis- 
tée à 12 ou 18 mois de 40 à 61 % et 59 à 88,5 % sont respec- 
tivement rapportés [12, 13, 14]. 


Conclusion 


Les techniques de revascularisations artérielles sont nom- 
breuses et doivent être adaptées au patient et à la lésion à trai- 
ter. Au stade de l’ischémie d’effort, le geste chirurgical ne doit 
être réalisé qu'après une prise en charge médicale optimale de 
3 à 6 mois. Les sténoses inférieures à 5 cm ou les occlusions 
inférieures à 2 cm sont généralement accessibles à un geste 
endovasculaire avec un taux de succès primaire supérieur à 
85 % [31]. Quelles que soient les modalités opératoires, la 
stratégie opératoire doit tenir compte de la circulation colla- 
térale et préserver les voies de suppléance naturelles. 
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ISCHÉMIE CRITIQUE CHRONIQUE 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 


J.-C. Wautrecht — D. Brisbois — J.-P. De Wilde 


Introduction et définitions 

L’ischémie critique chronique des membres inférieurs (ICC) 
est le stade d’ischémie mettant en danger la viabilité du ou des 
membres affecté(s). Elle est généralement liée à la maladie athé- 
rothrombotique mais peut avoir d’autres étiologies comme par 
exemple la thromboangéite oblitérante de Buerger. L’ICC sur- 
vient quand le débit sanguin devient insuffisant pour assurer le 
métabolisme des tissus ou des muscles à l’état basal (au repos). 
Selon les grands consensus récents, l’ICC surviendrait chez 1 à 
2% des patients âgés de 50 ans ou plus qui souffrent d’une 
artériopathie oblitérante des membres inférieurs [1] et dans 5 
à 10 cas pour 10 000 habitants dans la population générale 
européenne ou nord-américaine [2]. L'ICC est une maladie 
grave et potentiellement mortelle : à un an du diagnostic, 25 % 
des patients se sont améliorés et ne sont plus en ICC, 20 % ont 
une ICC évolutive, 30 % sont en vie mais ont requis une ampu- 
tation majeure et 25 % sont décédés [2]. 


L'histoire naturelle de lICC est une évolution inéluctable vers 
la nécrose tissulaire et l’amputation s’il n’y a pas une inter- 
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vention permettant d'améliorer la perfusion artérielle. Il est 
donc indispensable de pouvoir la diagnostiquer avec préci- 
sion, ce qui n’est pas aussi toujours évident que ce que l’on 
imagine. En effet, les définitions qui existent, si elles permet- 
tent habituellement de détecter les ICC sévères (stade III 
ou IV de la classification de Fontaine), ne permettent pas de 
reconnaître les fausses ICC (« faux stade IV voir faux stade III ») 
et les ischémies que l’on peut qualifier de « sous-critiques » [3] 
ou « chroniques subcliniques » [2] qui peuvent être présentes 
chez certains claudicants (stade II de la classification de 
Fontaine). 


Le terme « ischémie critique chronique » apparaît à la fin des 
années quatre-vingt [4], le but étant d’essayer de mieux quan- 
tifier le degré d’ischémie. Malgré cet effort, tout n’est pas 
encore clair mais on progresse lorsque l’on se réfère à l’évo- 
lution des idées et des techniques toujours plus sophistiquées 
d’investigations [5]. Selon le consensus le plus récent [2], le 
terme « ischémie critique de membre », équivalent de ICC, est 
une manifestation de l'AOMI décrivant des patients avec des 
douleurs ischémiques de repos typiques ou avec des lésions 
cutanées ischémiques, soit des ulcères soit de la gangrène 
(selon la classification de Fontaine ou de Rutherford, 
tableau 7-23). Ce terme ne peut être utilisé que si les symptô- 
mes durent depuis au moins 2 semaines : il implique donc 
une situation chronique qui doit être bien différenciée de 
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Tableau 7-23. Classification de l'AOMI selon Fontaine et Rutherford. 





























FONTAINE RUTHERFORD 
STADE CLINIQUE SIGNES ET SYMPTÔMES GRADE CATÉGORIE CLINIQUE 
| Asymptomatique Découverte fortuite de calcifications 0 0 Asymptomatique 
aorto-iliaques 

Ila Légère claudication (PM > 200 m) Périmètre de marche > 200 m 1 Légère claudication 
Temps de recoloration < 2 min 

Ib Claudication modérée à sévère Périmètre de marche < 200 m 2 Claudication modérée 

(PM < 200 m) Temps de recoloration > 2 min 

Périmètre de marche < 80-100 m 3 Claudication sévère 
Temps de recoloration > 2 min 

Il Douleurs ischémiques de repos Douleurs de repos | 4 Douleurs ischémiques de repos 

IV Ulcères ou gangrène Nécrose Il 5 Nécrose tissulaire mineure 
Gangrène Il 6 Nécrose tissulaire majeure 








lischémie aiguë. En France, la Haute Autorité de Santé (HAS) 
donne la définition suivante de l’ischémie permanente chro- 
nique : l’ischémie permanente chronique (ou ischémie criti- 
que) est définie par l'association de douleurs de décubitus ou 
de troubles trophiques depuis au moins 15 jours avec une 
pression artérielle systolique inférieure à 50 mmH£g à la che- 
ville ou à 30 mmH£g à l’orteil [6]. L’ischémie permanente est 
un état d’ischémie rendant illusoire la cicatrisation d’un trou- 
ble trophique d’une origine non primitivement artérielle, 
alors que le concept d’ICC en est la forme la plus grave, per- 
mettant l’apparition de gangrènes d’orteil ou de douleurs de 
décubitus. 


Le diagnostic d’ICC doit être confirmé par un examen com- 
plémentaire : mesure de l’indice de pression cheville-bras au 
Doppler, de la pression systolique au gros orteil ou de la pres- 
sion d’oxygène transcutanée. Les douleurs ischémiques de 
repos s’observent habituellement pour une pression à la che- 
ville inférieure à 50 mmH£g ou une pression au gros orteil à 
moins de 30 mmHg. D’autres étiologies à la douleur doivent 
dès lors être recherchées si la pression à la cheville est supé- 
rieure à 50 mmHsg. Certains ulcères sont purement ischémi- 
ques ; d’autres peuvent avoir une autre cause à l’origine (par 
ex. traumatisme, insuffisance veineuse, polyneuropathie) 
mais ils ne guériront pas du fait de la sévérité de l’artériopa- 
thie sous-jacente. 


La guérison nécessite une réponse inflammatoire et une per- 
fusion supplémentaire à celle requise pour garder intacts la 
peau et les tissus sous-jacents non lésés. Dès lors, chez les 
patients ayant des troubles trophiques, on considère qu’il y a 
probablement une ICC si la pression à la cheville est infé- 
rieure à 70 mmH£g ou la pression au gros orteil inférieure à 
50 mmHeg. Relevons qu’il n’y a pas de consensus général en 
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ce qui concerne les paramètres hémodynamiques nécessaires 
pour établir le diagnostic d’ICC. 


Comme on le voit, le diagnostic d'ICC n’est pas toujours 
facile : il doit être posé avec précision, validé par une quanti- 
fication du degré d’ischémie et une stratification du risque. 
Ce dernier point est capital car il faut pouvoir différencier un 
« faux stade IV » d’une « vraie ICC de mauvais pronostic ». 


Clinique 

La clinique est fondamentale dans lapproche de l'ICC mais 
doit toujours être confortée par des tests objectifs (recom- 
mandation 19 de TASC IT) [2]. 


Les manifestations principales de l’ICC sont les douleurs de 
repos et les troubles trophiques. 


Douleurs de repos 

Il s’agit habituellement de douleurs de décubitus intéressant 
les orteils et l’avant-pied, exacerbées par la surélévation des 
jambes mais diminuées lors de la remise en position déclive. 
Ces douleurs surviennent souvent la nuit, obligeant le patient 
à s'asseoir au bord du lit, ce qui augmente la pression hydros- 
tatique et donc la pression artérielle distale en valeur absolue. 
Il y a dès lors une discrète majoration de la perfusion tissu- 
laire distale qui va permettre une diminution de la douleur. 
Le patient comprendra assez vite le lien entre la douleur et la 
position des jambes, ce qui le conduira bien souvent à dormir 
assis au fauteuil ou avec les jambes pendantes. Les douleurs 
de repos dépendent du seuil individuel de sensibilité à la dou- 
leur et de l’éventuelle existence d’une polyneuropathie sous- 
jacente. Elles apparaissent habituellement pour des pressions 
de perfusion inférieures à 50 mmHg à la cheville ou à 
30 mmHg au gros orteil. Lorsque les douleurs de repos évo- 
luent longtemps, il apparaît progressivement un œdème du 
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pied et de la cheville lié au fait que le patient laisse ses jambes 
pendre de façon quasi-permanente. Le moindre traumatisme 
dans ces conditions risque d’induire un trouble trophique 
évolutif si un traitement adéquat n’est pas proposé. 

Troubles trophiques 

Directement secondaires à l'insuffisance artérielle, ils se 
manifestent sous la forme d’ulcérations ischémiques plus ou 
moins étendues, voire d’une gangrène. Les troubles trophi- 
ques sont habituellement associés à des douleurs de repos 
sauf chez les patients souffrant d’une polyneuropathie sensi- 
tive, ce qui est le cas de nombreux diabétiques. 


Ulcérations ischémiques 

Elles débutent souvent suite à un traumatisme mineur et ne 
guérissent pas car l'apport sanguin est insuffisant pour guérir 
les tissus lésés. Ces ulcérations sont souvent douloureuses et 
parfois associées à d’autres signes d’ischémie chronique tels 
que des douleurs de repos, une pâleur des téguments, une 
perte des poils ou un aspect anormal, hypertrophique, des 
ongles des orteils. Il faut toutefois noter que, paradoxalement, 
les téguments peuvent parfois être très rouges s’il y a une 
réaction inflammatoire importante ou une infection de la 
région concernée. Les ulcérations ischémiques se forment 
typiquement aux endroits de pression comme les malléoles 
ou le dessus des orteils mais également dans les espaces inter- 
digitaux. On observe également des crevasses talonnières qui 
peuvent évoluer défavorablement. Ces ulcérations sont sou- 
vent relativement sèches et peu étendues, du moins en début 
d'évolution. Certains patients ont une insuffisance veineuse 
surajoutée, ce qui peut compliquer la sémiologie des ulcères. 


Gangrène 

Elle est caractérisée par une nécrose tissulaire plus ou moins 
étendue liée à un apport artériel tellement bas que les besoins 
métaboliques minimaux indispensables à la viabilité des tissus ne 
sont plus atteints. Elle débute souvent par une ulcération isché- 
mique mais pas nécessairement : on la voit parfois apparaître 
progressivement sous forme de placards cyaniques cutanés irré- 
guliers qui évoluent vers une nécrose. La gangrène peut être 
sèche ou humide. Sèche, elle est caractérisée par une démarcation 
relativement nette entre le tissu nécrotique et le tissu viable ; cette 
forme de gangrène est souvent associée à la maladie athé- 
rothrombotique et peut résulter d’emboles dans l’avant-pied ou 
les orteils. Cette forme de gangrène peut parfois guérir très len- 
tement (auto-amputation souvent après plusieurs semaines ou 
mois) si apport sanguin est suffisant pour permettre la guérison 
du site d’amputation. La gangrène humide est caractérisée par 
son aspect œdématié, suintant et parfois très inflammatoire. 
Cette forme de gangrène est une vraie urgence car, surtout chez 
le diabétique, elle peut être associée à une infection sous-jacente 
sévère qui peut compromettre le pronostic vital si les mesures 
adéquates ne sont pas prises (antibiothérapie, parfois nécessité 
d’amputation rapide en amont du foyer septique). 


Signes cliniques d'ICC 


Si les douleurs de décubitus et les troubles trophiques sont les 
maîtres symptômes de l’ICC, un examen artériel minutieux 
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doit nécessairement être réalisé en le complétant par un test 
de surélévation des membres inférieurs [7]. Ce test ancien per- 
met une excellente approche de l’hémodynamique au niveau 
des pieds. Il se réalise en deux temps. Dans le premier temps, 
le patient étant en décubitus dorsal, on surélève ses pieds à 
environ 60° et on observe le temps de décoloration pulpaire 
des orteils ainsi que de la semelle plantaire. On observe dans 
le même temps la vidange du réseau veineux superficiel du 
dos des pieds. Dans un deuxième temps, on demande au 
patient de se remettre en position assise, jambes pendantes. 
On observe alors le temps de recoloration du pied (érythrose 
déclive d’autant plus lente que l’ischémie est sévère) et le 
temps de remplissage des veines du dos des pieds (d'autant 
plus lent que l’ischémie est sévère). Ce test simple permet 
habituellement de quantifier globalement la sévérité de 
lischémie distale (tableau 7-24). Pour avoir toute sa valeur, il 
doit être réalisé minutieusement et en prenant son temps 
(attendre au moins une minute pour chaque temps du test). 


Explorations 

L'évaluation du patient présentant une ICC commence tou- 
jours par une anamnèse détaillée et un examen clinique minu- 
tieux. La plupart de ces patients ont une pathologie associée 
incluant notamment une cardiomyopathie ischémique, une 
atteinte des vaisseaux à destination encéphalique, un diabète, 
une hypertension artérielle, une insuffisance rénale ou une 
pathologie respiratoire chronique. Le traitement doit tenir 
compte de ces données afin d’assurer une évolution optimale. 
L'examen clinique doit être systématique, de la tête aux pieds, 
recherchant des souffles, des anévrismes, des cicatrices d’inter- 
ventions vasculaires et des troubles trophiques. Le diagnostic 
d’ICC doit être objectivé car la clinique n’est pas suffisamment 


Tableau 7-24. Quantification du test de surélévation des membres 
inférieurs selon Spittel JA [4]. 





DURÉE DE LA SURÉLÉVATION 
DU PIED À 60° 


GRADATION 
DE LA PÂLEUR 





Pas de décoloration à 605 


Décoloration nette à 605 





Décoloration nette en moins de 605 





Décoloration nette en moins de 305 





Décoloration à plat 





TEMPS DE RECOLORATION ET DE REMPLISSAGE VEINEUX 














TEMPS TEMPS 
APPRÉCIATION DE RECOLORATION DE REMPLISSAGE 
(s) VEINEUX (S) 
Normal 10 15 
Ischémie modérée 15-20 20-30 
Ischémie sévère > 40 > 40 
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sensible ni spécifique pour déterminer le traitement optimal. 
Les explorations complémentaires permettent de mieux affiner 
le diagnostic : elles incluent les techniques non invasives globa- 
les ou à l’échelon microcirculatoire (capillaroscopie, mesure de 
pression d’oxygène transcutanée TcPO;, perfusion au laser 
Doppler) ainsi que l’imagerie par ultrasons, par produit de 
contraste ou par résonance magnétique nucléaire. 


Techniques d'exploration non invasives 

Les techniques d’exploration non invasives permettent d’objec- 
tiver l’ICC ou d’évoquer un diagnostic différentiel dans des 
conditions difficiles. Plus ou moins quantitatives ou qualitati- 
ves, elles ont chacune des avantages et des inconvénients qui 
sont résumés dans le tableau 7-25. 


Indice de pression systolique 

L'IPS, également appelé indice de pression cheville-bras ou 
ABI (Ankle-Brachial Index des Anglo-Saxons) doit systémati- 
quement compléter l’examen clinique. L’IPS est le rapport 
entre la pression systolique mesurée à la cheville et celle 
mesurée au niveau huméral à l’aide d’une sonde Doppler. Les 


Tableau 7-25. Avantages et inconvénients des explorations non invasives. 


valeurs normales généralement admises sont de 0,9 à 1,4. Les 
patients en ICC ont habituellement un IPS inférieur ou égal 
à 0,4. Cette mesure est malheureusement dépendante de la 
compressibilité artérielle : elle est faussement élevée en cas de 
médiacalcose, ce qui est fréquemment le cas des diabétiques 
et des insuffisants rénaux chroniques. 


Pressions distales 

La mesure de la pression distale à la cheville et au gros orteil 
exprimée en valeur absolue permet de mieux affirmer le dia- 
gnostic d’ICC car il s’agit d’une quantification en mmHe. 


Pression à la cheville 


Mesurée à l’aide d’une sonde Doppler (cf. IPS), elle est 
£ 50 mmHg en cas d'ICC. Comme pour l’IPS, cette valeur est 
surestimée en cas de médiacalcose. Une technique de mesure 
semblable se basant sur la pression hydrostatique et ne nécessi- 
tant pas de compression artérielle avec un brassard de pression 
(technique du pole test) [8] est une alternative intéressante. Le 
seuil critique de pression peut être relevé à 70 mmH£g lorsque 





TYPE D'EXPLORATION AVANTAGES 


INCONVÉNIENTS 





Indice de pression systolique Rapide 


Bon rapport coût/efficacité 


Surestimation en cas de médiacalcose 
(diabète, dialysés, grand âge) 





Pression distale à la cheville 
Bon rapport coût/efficacité 


Rapide, un peu moins pour le pole test 


Surestimation en cas de médiacalcose mais pas 
par le pole test 





Assez rapide 
Bon rapport coût/efficacité 


Pression au gros orteil 


Nécessite de petits brassards de pression adaptés 
Nécessite une bonne maîtrise de la technique 


Permet de mesurer la pression digitale en cas de maladie 
artérielle oblitérante des petits vaisseaux 
Utilisable en cas d'incompressibilté artérielle (médiacalcose) 


pour être fiable 





Capillaroscopie morphologique 


Assez rapide 
Prix raisonnable 


Expérience nécessaire 
Estimation du degré d'ischémie approximatif et qualitatif 





Capillaroscopie dynamique 


Permet des mesures précises du débit capillaire 
et de tester la perméabilité capillaire 


atériel coûteux 

Expérience requise 

esures parfois très longues 

ntéressant dans le domaine expérimental 





Pression d'oxygène transcutanée 
(TcPO;) 


Laser Doppler 


Permet d'apprécier la sévérité de l'ICC et déterminer 
le pronostic d'un ulcère ischémique 


Assez rapide 

Permet d'apprécier la sévérité d'une ischémie distale 
Permet aussi de mesurer la pression au gros orteil 
Quasiment pas opérateur-dépendant 


atériel coûteux 

Nécessite une bonne maîtrise de la technique 
esures longues 

Non disponible partout 








atériel coûteux 
Non disponible partout 





Débit pulsé (PVR = Pulse Volume 
Recordings) 


Assez rapide 

Permet d'objectiver une ischémie plus ou moins sévère 
Permet de prédire le risque d'amputation 

Utilisable en cas d'incompressibilité artérielle 


Mesure qualitative 
Parfois anormal en cas de débit cardiaque très bas 
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les troubles trophiques initiaux ont une origine autre que la 
maladie athérothrombotique (par ex. traumatisme) [2]. 


Pression au gros orteil 


Mesurée habituellement à l’aide d’une technique de photo- 
pléthysmographie et d’un petit brassard de pression adapté, 
elle est en théorie plus fiable car le risque d’incompressibilité 
artérielle à ce niveau est minoré. On admet le diagnostic 
d’ICC si la pression au gros orteil est < 30 mmHg mais le seuil 
peut être relevé à 50 mmHg si l’origine initiale des troubles 


trophiques est autre qu’athéromateuse [2]. 


Capillaroscopie 
La capillaroscopie peut étudier la microcirculation locale au 
niveau du pied ischémique : probablement peu utile en prati- 
que quotidienne, elle peut être intéressante dans des études 
cliniques ciblées. La capillaroscopie au niveau du gros orteil 
permet d'apprécier la morphologie capillaire, la densité capil- 
laire par mm? ainsi que la vitesse des érythrocytes au repos et 
pendant une hyperhémie induite. La classification en trois 
stades de Fagrell [9] est habituellement utilisée dans l’appro- 
che du pied ischémique : 
— stade A: capillaires papillaires bien visualisés et remplis 
d’érythrocytes ; 
— stade B: œdème interstitiel, capillaires mal visualisés et 
hémorragies capillaires ; 
— stade C : pas ou très peu de capillaires perfusés. 
Si les capillaires ont une morphologie normale et sont bien rem- 
plis de globules rouges, le risque de développer une nécrose cuta- 
née dans les 3 mois est de moins de 10 %, indépendamment du 
statut macrocirculatoire. Le fait qu’il y ait peu ou pas de capillai- 
res perfusés a une sensibilité de 87 % et une spécificité de 95 % 
pour l’apparition de lésions cutanées. La valeur prédictive de la 
pression au gros orteil dans ces conditions est accrue. Les techni- 
ques de capillaroscopie dynamique utilisant un produit de 
contraste comme les injections de fluorescéinate de sodium per- 
mettent d’objectiver les troubles de perméabilité capillaire, la 
dynamique capillaire et la distribution du débit local. 


Mesure de pression d’oxygène transcutanée 

La mesure transcutanée de la pression partielle de l'oxygène 
mesurée dans des conditions standardisées (après chauffage de 
l'endroit exploré à 44-45 °C et équilibration pendant 15 minu- 
tes) permet d’apprécier la sévérité de l'ICC et de déterminer le 
pronostic (chance de guérison) d’un ulcère ischémique. Les 
mesures se font, quand c’est possible, au dos du pied, à la base 
des premier et deuxième orteils en décubitus dorsal et en posi- 
tion déclive. Les valeurs seuil de TcPO, ont varié au cours du 
temps et, même actuellement, des divergences de vue persistent. 


On peut considérer que le diagnostic d’ICC peut être posé si 
la TcPO, est inférieure à 30 mmHg [2] ou 35 mmHsg [6] en 
décubitus à l’air ambiant. Cette objectivation plus précise de 
PICC ne semble toutefois pas modifier fondamentalement la 
prise en charge globale de l'affection même en combinaison à 
la mesure de pression au gros orteil dans les équipes ayant 
lhabitude de ce type de pathologie [10]. 
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La mesure de la TcPO, a une valeur pronostique lorsqu'elle 
est poursuivie en position assise puis en position assise sous 
inhalation d'oxygène au masque [4] : le seuil de 10 mmHg 
ou moins en décubitus définit les pieds les plus à risque ; 
lors de l'épreuve jambes pendantes avec inhalation d’oxy- 
gène, le pronostic est favorable au-delà de 40 mmHg mais 
réservé en dessous de 40 mmHg. Une plaie guérit habituel- 
lement (notamment après amputation) si la TcPO, est supé- 
rieure à 40 mmH£g en décubitus. 


Le risque d’amputation à court terme chez des patients en ICC 
sans possibilité de revascularisation peut être estimé en fonction 
de la TcPO; mesurée en décubitus au repos et après hyperhémie 
(occlusion artérielle de 3 minutes) [11]: haut risque si 
< 10 mmH£g au repos et après hyperhémie, risque intermédiaire 
sientre 10 et 30 mmHg au repos ou après hyperhémie, risque fai- 
ble si > 30 mmHg au repos et après hyperhémie. 


Les mesures de TcPO,; peuvent également être utilisées pour 
tester l'efficacité d’une revascularisation ou d’un traitement 
médicamenteux. 


Mesure de perfusion au laser Doppler 

La débitmétrie au laser Doppler (LD) permet d’apprécier la 
sévérité d’une ischémie distale sur base de l’analyse spectrale 
des tracés cutanés en LD [12]. Un aspect très altéré du flux 
LD (flow motion) avec une diminution de la prévalence des 
ondes lentes et une prévalence accrue d’ondes rapides a été 
décrit chez les patients souffrant d’une ischémie critique. Il a 
aussi été montré que, par comparaison avec des patients au 
stade II de Fontaine, les patients en ischémie critique ont une 
augmentation du flux LD cutané lors de la position jambe 
pendante. Cela suggère que la réponse vasoconstrictrice pos- 
turale physiologique est altérée dans l’ischémie critique. 


Le type d’hyperhémie réactionnelle LD induite par une courte 
occlusion artérielle est, en combinaison avec la TcPO;, un 
excellent facteur prédictif du risque d’amputation chez les 
patients en ICC non revascularisable [11] : absence d’hyper- 
hémie et TcPO; < 10 mmH£g chez les patients à haut risque 
d’amputation, hyperhémie marquée et TcPO, 2 30 mmHg 
chez les patients chez les patients à faible risque d’amputation. 


Le LD permet enfin de mesurer la pression au gros orteil aussi 
bien et plus vite que la photopléthysmographie sans être 
opérateur-dépendant [13]. De plus, le LD permet de mesurer 
des pressions beaucoup plus basses que la photopléthysmo- 
graphie, ce qui est précieux dans approche de l'ICC. 


Enregistrement du débit pulsé (PVR) 

Le débit sanguin dans les membres inférieurs est pulsatile : il 
est dès lors possible de mesurer les variations de débit dans les 
membres inférieurs à chaque cycle cardiaque. La mesure de 
ces modifications cycliques peut être documentée par des 
techniques de pléthysmographie, ce qui fournit des rensei- 
gnements essentiellement qualitatifs sur l'apport sanguin au 
niveau des membres inférieurs. L'enregistrement du débit 
pulsé montre l’aspect de la courbe artérielle de pression obte- 
nue par pneumopléthysmographie, pléthysmographie à jauge 
de contrainte [1] ou photopléthysmographie [14]. Les modi- 
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fications des contours de l'enregistrement de cette courbe 
(diminution progressive de l'amplitude avec aplatissement 
progressif des pentes ascendante et descendante pour arriver 
à une courbe uniforme dans l’ischémie sévère) sont un bon 
reflet de la sévérité de l’ischémie distale lorsqu'elle est mesu- 
rée au niveau du gros orteil ou en tout cas le plus distalement 
possible. Il est intéressant de noter qu’un tel enregistrement 
est en théorie toujours possible même quand on n’arrive pas 
à mesurer correctement la pression au gros orteil et qu’il peut 
donc objectiver, de façon qualitative, une ischémie distale 
sévère. L'enregistrement du débit pulsé permet aussi de pré- 
dire le risque d’amputation et d’objectiver la reperfusion dis- 
tale après manœuvres de revascularisation. 

Imagerie 

Si l’examen clinique et les explorations non invasives permet- 
tent de se faire une idée la plus précise possible de ICC, il reste 
à préciser les lésions anatomiques du réseau artériel responsa- 
bles, qui sont habituellement complexes et localisées à de mul- 


Tableau 7-26. Avantages et inconvénients des techniques d'imagerie. 


tiples niveaux depuis les axes aorto-iliaques voire plus haut 
jusqu'aux troncs jambiers et à leur distalité. L’imagerie des 
lésions artérielles reste indispensable pour définir les options 
thérapeutiques, principalement à visée chirurgicale ou endo- 
vasculaire, et est toujours requise depuis le consensus sur 
Pischémie critique de 1991 [2, 4] : elle recourt à l’ultrasono- 
graphie (échographie Doppler), aux produits de contraste 
iodés (angiographie par tomographie computérisée à multi- 
détecteurs ou angioscanner ou angio-CT [Computerised Tomo- 
graphy|, artériographie) et à l’imagerie par résonance nucléaire 
magnétique (angio-IRM). Le type d’imagerie dépend des effets 
secondaires potentiels et des contre-indications éventuelles 
(allergie aux produits de contraste iodés, insuffisance rénale 
chronique, prothèses en métal incompatibles avec lIRM, etc.). 
L’artériographie par injection de produit de contraste iodé reste 
la méthode de référence lorsqu'une revascularisation est envi- 
sagée mais est invasive. Chaque technique a ses avantages et ses 
inconvénients qui sont résumés dans le tableau 7-26. 





TYPE D'IMAGERIE AVANTAGES 


INCONVÉNIENTS 





Échographie Doppler Non invasive, facile d'accès 


(Duplex scan) Peu coûteuse 


Permet de déterminer la localisation des lésions 


et leur sévérité (données hémodynamiques) 


Permet la surveillance des greffes fémoropoplitées 


ou fémorodistales 


Permet le suivi après traitement endovasculaire 


Demande du temps 

Examinateur-dépendante 

Appréciation des axes aorto-iliaques dans leur portion 
proximale difficile (par ex. si obésité, gaz intestinaux) 

Résolution diminuée au niveau jambier et surtout au-delà 
de la cheville 

Calcifications artérielles empêchant la visualisation de la lumière 
des vaisseaux 





Angiographie 
par tomographie 
computérisée 


Démontre bien l'anatomie artérielle et les sténoses significatives 
Données 3D volumiques à partir des coupes axiales 
Montre des anomalies associées (anévrismes, poplitée 


Exposition aux radiations ionisantes (bien que moindre qu'avec 
l'angiographie) 
Administration de produit iodé : contre-indication relative 





à multidétecteurs piégée, etc.) en cas d'insuffisance rénale et d'allergie aux produits iodés 
(ATCM) Permet une imagerie correcte chez les patients ayant Disponibilité variable 
une contre-indication à l'ARM Visualisation moins bonne en cas de calcifications artérielles 
Pas d'artefact important lié aux clips et prothèses métalliques,  Artères jambières et sténoses intrastents moins bien évaluables 
stents 
Angiographie Démontre bien l'anatomie artérielle et les sténoses significatives  Néphrotoxicité potentielle en cas d'insuffisance rénale sévère 


par résonance 
magnétique nucléaire 
(ARM) 


Imagerie 3D vraie 


Pas d'exposition aux radiations ionisantes 


Pas d'artefact induit par les calcifications artérielles 


e.a. chez les diabétiques 

Non disponible partout 

Tendance à surestimer la sévérité des sténoses 

Inadéquate pour les artères ayant fait l'objet d'un stenting 

Contre-indiquée chez les patients porteurs de matériel 
métallique (pacemakers, défibrillateurs, stents métalliques 
intracrâniens, clips, coils, etc.) 





Angiographie 
est envisagée 
Largement disponible 


Technique de référence quand une revascularisation 


Technique invasive associée à diverses complications potentielles : 
saignement, infection, hématome, dissection, faux anévrisme, 
embolisation périphérique, allergie au produit de contraste, 
insuffisance rénale 

Images en 2D 

Visualisation des artères jambières et surtout du pied parfois 
difficiles en cas d'ICC 
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Localisations 





Échographie Doppler (Duplex scan) 

L’échographie Doppler couleur (ou Duplex scan couleur) est 
une technique non invasive et peu coûteuse combinant les 
informations provenant de l’imagerie ultrasonique en mode 
B (plaques, calcifications, etc.) et de lanalyse spectrale du 
signal Doppler permettant l’estimation des sténoses. Grâce au 
Doppler couleur permettant de réaliser une véritable artério- 
graphie ultrasonique, le Duplex scan des membres inférieurs 
mis dans des mains expertes apporte une quantité considéra- 
ble d'informations sur l'anatomie artérielle et les perturba- 
tions hémodynamiques majeures. Il est possible de visualiser 
l’ensemble de l’arbre artériel des membres inférieurs depuis 
l'aorte abdominale. C’est dès lors un examen à recommander 
en première approche si les données cliniques et fonctionnel- 
les font penser que des lésions accessibles à un traitement 
interventionnel devraient ainsi être décelées. Toutefois, il 
s’agit d’un examen relativement long car il doit être minu- 
tieux et il dépend de l’expertise du praticien. Dans lICC, on 
est également limité par le fait que les segments cruraux (axes 
fémoropoplités) sont souvent difficiles à voir sur toute leur 
longueur et que la résolution est beaucoup moins bonne pour 
les artères jambières. En outre, une iconographie optimale de 
la distalité (au-delà de la cheville) est très aléatoire, ce qui 
peut être limitant dans l’ICC. Enfin, cet examen ne permet 
pas de visualiser correctement l’intérieur des vaisseaux très 
calcifiés. 

Angiographie par tomodensitométrie computérisée 

à multidétecteurs 

L’ATCM est de plus en plus utilisée pour imager le réseau 
artériel des membres inférieurs : avec le développement des 
machines à multidétecteurs (64 ou 128 pour les plus récentes 
en fonction), un examen de l’abdomen et des membres infé- 
rieurs se fait quasiment en une minute et avec une apnée 
minimale. Bien qu’il n’y ait guère d’études prospectives, de 
nombreuses données semblent montrer que la sensibilité, la 
spécificité et la fiabilité de PATCM se rapprochent de celles de 
lartériographie conventionnelle [2]. Les limitantes principa- 
les de PATCM sont l’exposition aux radiations, lutilisation 
d’un produit de contraste iodé (100-120 mL par examen) et 
les calcifications artérielles. La présence de stents peut rendre 
difficile l'évaluation d’une sténose intrastent. Cet examen 
permet d’obtenir une imagerie globale de l’arbre artériel des 
membres inférieurs avec reconstruction tridimensionnelle. Il 
faut toutefois noter que la définition au niveau des artères 
jambières et de la vascularisation des pieds est moins bonne, 
ce qui peut poser problème dans l'approche de PICC. 
Angiographie par résonance magnétique nucléaire 

(angio-IRM ou ARM) 

L’ARM est la technique d’imagerie préférée pour l’approche 
de PAOMI et donc de l’ICC dans de nombreux centres. 
Comme pour l'ATCM, la technologie dans ce domaine évolue 
vite, ce qui permet actuellement d’acquérir une imagerie tri- 
dimensionnelle très rapidement et avec une haute résolution 
au niveau de l'abdomen, du pelvis et des membres inférieurs 
en un seul examen. Les avantages de PARM par rapport à 
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PATCM sont l'absence d’exposition aux radiations et sa 
nature non invasive. Toutefois, les agents de contraste à base 
de Gadolinium que l’on considérait jusqu’il y a peu comme 
non néphrotoxiques se sont avérés potentiellement toxiques 
chez les insuffisants rénaux sévères (filtration glomérulaire 
<30 mL/min), surtout les diabétiques: plusieurs cas de 
fibrose systémique néphrogénique, potentiellement mortels, 
ont été rapportés. Sous réserve de cette limitation et des 
autres contre-indications à l’imagerie par RMN (résonance 
magnétique nucléaire) (cf. tableau 7-26), par comparaison à 
PATCM [15], PARM permet une bonne visualisation de 
l’ensemble des vaisseaux périphériques même en cas de calci- 
fications, y compris au niveau des artères jambières. Les artè- 
res jambières, et encore plus les artères du pied, sont 
néanmoins parfois mal individualisables du fait d’une fré- 
quente contamination veineuse qui peut prêter à confusion, 
et les sténoses, que ce soit au niveau des axes iliaques ou des 
axes fémoropoplités, ont tendance à être surestimées. Une 
technique toute récente utilisant un champ magnétique de 3 
Tesla avec haute résolution spatio-temporelle s’est montrée 
supérieure à l'échographie Doppler et à langiographie classi- 
que pour détailler la vascularisation du pied dans lICC et 
montrer les possibilités de pontage distal [16]. 

Angiographie 

L’aorto-artériographie des membres inférieurs reste le « gold 
standard » (technique de référence) pour apprécier la vascu- 
larisation des membres inférieurs malgré qu’il s’agisse d’un 
acte invasif, irradiant et nécessitant un produit de contraste 
iodé. Réalisée par la technique classique de Seldinger, elle 
reste requise dans la plupart des cas sélectionnés pour une 
revascularisation chirurgicale ou une procédure endovascu- 
laire (Partériographie diagnostique et thérapeutique se faisant 
habituellement dans le même temps dans le deuxième cas de 
figure) [2]. L'angiographie visualise souvent assez mal la dis- 
talité des membres inférieurs du fait du bas débit locorégio- 
nal. On peut parfois améliorer l’imagerie distale en injectant 
un vasodilatateur artériel par le cathéter pendant la procédure 
(réserpine). Plusieurs projections peuvent être nécessaires 
pour visualiser des lésions excentriques. 


Stratégie 

Les objectifs principaux du traitement de PICC sont les sui- 
vants : supprimer les douleurs ischémiques, guérir les ulcères 
ischémiques, éviter une amputation, accroître l'autonomie, 
améliorer la qualité de vie et prolonger la survie. 


Pour atteindre ces objectifs, la plupart des patients ont besoin 
d’une procédure de revascularisation chirurgicale ou endo- 
vasculaire. Il est aussi capital de contrôler les infections du 
membre ischémique, de prévenir l’évolution de la maladie 
athéromateuse et d'optimiser la fonction cardio-pulmonaire. 
Pour certains patients souffrant d’ICC et ayant des patholo- 
gies associées sévères ou très peu d’espoir d’être revascularisés 
efficacement, le traitement le plus approprié est parfois une 
amputation d'emblée. Globalement, environ 25% des 
patients en ICC nécessitent une amputation dans l’année du 


Athérosclérose 





diagnostic. Toutefois, les indications des amputations majeu- 
res (au-dessus de la cheville) sont relativement limitées : les 
indications en sont un processus infectieux rapidement évo- 
lutif engageant le pronostic vital, les douleurs de repos incon- 
trôlables et les nécroses extensives. Le niveau d’amputation 
doit toujours être le plus bas possible afin de minimiser la 
morbimortalité globale ultérieure. 
La stratégie à adopter en cas d’ICC doit tenir compte de plu- 
sieurs facteurs : elle peut être schématisée selon la figure 7-92 
adaptée de TASC II [2]. Lorsque le diagnostic d’ICC est bien 
posé, il faut définir si le patient est candidat ou non à une 
revascularisation. Cela nécessite un bilan complet des facteurs 
de risque, notamment cardiorespiratoires, et une concerta- 
tion multidisciplinaire incluant idéalement médecin vascu- 
laire, chirurgien vasculaire et radiologue interventionnel. 

Le patient non candidat à une revascularisation est défini 

comme suit : 

— soit patient non éligible à une revascularisation (risque opé- 
ratoire majeur, pathologie lourde associée grevant la survie 
ou l’autonomie au sens large) ; 

— soit impossibilité technique de revascularisation ; 

— soit absence de bénéfice attendu (gangrène extensive). 


Traitement 

La prise en charge de la douleur est essentielle dans l'approche du 
traitement de l’ICC. Idéalement, ce but devrait être atteint par 
une revascularisation des extrémités mais ce n’est pas toujours 
possible. Plusieurs approches sont dès lors envisageables en fonc- 
tion de la stratégie établie: traitement chirurgical, traitement 
endovasculaire, traitement médical (non interventionnel). 
Traitement chirurgical 

Les objectifs principaux de la prise en charge des patients en ICC 
sont la disparition de la douleur, la guérison des ulcérations, évi- 
ter l’amputation et l’amélioration de la qualité de vie. Le risque 
d’amputation est en effet très important chez ces patients, évalué 
aux environs de 25 % à un an chez des patients présentant des 





CC confirmée 


Non candidat à une 
revascularisation 


Candidat à une 
revascularisation 


HET 
3 Douleur ou/et 


infection non 
contrélable 


Douleurs et troubles 
trophiques stables 


Duplex, ARM 
ATCM 
Angiographie 


Revascularisation 
chirurgicale ou/et 


endovasculaire Traitement médical Amputation 


Figure 7-92. Algorithme de traitement du patient en ICC selon 
TASC II [2]. 
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ulcérations et pour lesquels seuls un traitement médical et des 
soins dermatologiques adaptés sont proposés. L’essor des techni- 
ques endovasculaires permet de proposer un traitement à de plus 
en plus de patients jugés « inopérables », et le développement 
rapide de nouveaux procédés permet de traiter des lésions vascu- 
laires jugées inaccessibles à une chirurgie classique. La plupart 
des séries publiées actuellement démontrent une augmentation 
importante des prises en charge endovasculaires et le tassement 
voire la chute des indications opératoires. La prise en charge chi- 
rurgicale des patients en ICC reste néanmoins un outil majeur de 
l'arsenal thérapeutique proposé à ces patients : la suite de ce cha- 
pitre sera dédiée à la description de celle-ci. 


Il est essentiel de partir du principe que le choix de la meilleure 
méthode de revascularisation est défini par l’équilibre entre le 
risque du type d’intervention et la durabilité de l'amélioration 
que l’on peut en espérer, tout en gardant en mémoire que la 
perméabilité des segments revascularisés dépend principale- 
ment de la qualité du lit d’amont (inflow) et du lit d’aval (out- 
flow). Il existe à l'heure actuelle deux modalités thérapeutiques 
des patients présentant une AOMI sévère : la chirurgie clas- 
sique de type pontage, et le traitement endovasculaire. Les 
défenseurs de la prise en charge chirurgicale insistent sur la 
bonne perméabilité primaire de leurs pontages et la persistance 
à long terme d’une amélioration clinique. Néanmoins, ces 
résultats se font souvent au détriment d’une morbimortalité 
associée non négligeable, et la chirurgie a un coût dont il faut 
tenir compte. Par ailleurs, les bons résultats de ce type de chir- 
urgie sont souvent liés à la qualité des veines utilisées, les pon- 
tages prothétiques semblant démontrer de moins bons résultats 
à moyen terme. Les équipes chirurgicales aguerries à l’endo- 
vasculaire insistent sur le faible taux de morbimortalité de leur 
geste et la diminution des dépenses liée principalement à la 
diminution des jours d’hospitalisation, mais aussi sur le fait 
qu’en cas d'échec, les procédures endovasculaires ne compro- 
mettent nullement une sanction chirurgicale éventuelle. 


En constatant que les traitements proposés pour une même 
pathologie pouvaient être extrêmement différents en fonction 
des pays et des disponibilités matérielles ainsi que dans un 
souci d’uniformisation du langage médical de PAOMI, les 
auteurs du TASC ont publié pour la première fois en 2000 
leurs conclusions sur «la meilleure prise en charge et la 
nomenclature de classification des lésions artérielles ». Paral- 
lèlement à l’évolution des technologies, une révision de ces 
recommandations a été effectuée au cours du temps, aboutis- 
sant à une nouvelle publication en 2007 [2]. 


Ces principes et l’analyse des résultats publiés dans la littérature 
médicale ont amené la TASC Force à établir une classification 
des lésions artérielles basée sur leur localisation anatomique et 
à déterminer le meilleur choix de traitement, endovasculaire 
versus chirurgical en fonction de cette classification. 


Lésions aorto-iliaques 

Parmi les patients artériopathes symptomatiques, l'aorte abdo- 
minale sous-rénale et les vaisseaux iliaques sont les sites le plus 
souvent atteints par les lésions athéromateuses. Si ces lésions sont 
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pour la plupart associées à des lésions des vaisseaux sous-ingui- 
naux, la revascularisation du segment aorto-iliaque suffit sou- 
vent à faire disparaître les douleurs ischémiques des patients. 


Endartériectomie aorto-iliaque 


Cette technique, décrite pour la première fois par J.C. Dos 
Santos en 1947, ne peut être appliquée au carrefour aorto- 
iliaque que si les lésions sont localisées à la bifurcation. La 
technique d’endartériectomie est basée sur l’exérèse de la pla- 
que d’athérome occlusive par création d’un plan de clivage au 
niveau de la lamina externe. La difficulté majeure est d’obte- 
nir un arrêt distal satisfaisant de la plaque, au risque de voir 
celle-ci se retrousser au déclampage des vaisseaux, phéno- 
mène pouvant induire soit l’occlusion soit la dissection des 
vaisseaux vers l'aval. La perméabilité primaire à 5 ans de 
l’endartériectomie est estimée entre 60 à 94 %, en fonction de 
l'extension des lésions et de l'expérience des équipes chirurgi- 
cales. Les défenseurs de cette technique insistent sur l’absence 
d'implantation de tout matériel prothétique et donc du risque 
presque nul d’infection. Malgré cet avantage, les limitations 
anatomiques liées à l’extension des lésions et aux éventuelles 
dilatations anévrismales ainsi que le développement de 
l’endovasculaire ont peu à peu relégué cette technique, du 
moins pour ce segment artériel, dans l'oubli. 


Pontages prothétiques aorto-iliofémoraux 


L'extension des lésions au carrefour aortique et sur les vais- 
seaux iliaques impose la plupart du temps la nécessité de 
confectionner des pontages aortobifémoraux. Si l’aorte sous- 
rénale est le site proximal d'implantation des prothèses le plus 
fréquemment choisi, l'extension des lésions dans ce territoire 
ou la thrombose aortique au ras des artères rénales obligent 
parfois les équipes chirurgicales à implanter la prothèse au 
niveau diaphragmatique ou thoracique bas. 


Choix du type d’anastomose proximale 


La perméabilité primaire de ce type de chirurgie est la plupart 
du temps excellente, les taux se situant entre 85 % et 90 % à 
5 ans, 70 % à 75 % à 10 ans. La mortalité peropératoire est 
basse et devrait rester aux alentours de 3 %. En dépit de tous 
les meilleurs traitements médicaux que l’on peut apporter à 
ces patients, la mortalité à long terme reste nettement au- 
dessus de la moyenne, les estimations démontrant que 25 % 
à 30 % seront morts à 5 ans, 50 % à 60 % à 10 ans. 


Sympathectomie lombaire associée 


La sympathectomie lombaire (niveau L3-L4) permet d’amé- 
liorer la perfusion cutanée des extrémités. Bien que ce geste 
n'ait aucune influence démontrée sur la perméabilité des 
pontages aortiques, il peut être aisément effectué lors de 
lPabord chirurgical de l'aorte sous-rénale. Il n’est plus que très 
rarement réalisé. 


Lésions fémoropoplitées 
La figure 7-93 illustre la classification TASC II [2] des lésions 
fémoropoplitées. 
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Figure 7-93. Classification TASC II [2] des lésions fémoropoplitées. 
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Celles-ci sont réparties en quatre catégories, du type À à 

D. Les auteurs préconisent pour leur prise en charge : 

— type À : traitement recommandé : endovasculaire ; 

— type D : traitement recommandé : chirurgical ; 

— type B et C: Le traitement endovasculaire est préconisé 
pour les lésions de type B et la chirurgie est préconisée pour 
les lésions de type C parmi les patients présentant peu de 
risques opératoires. Il est essentiel d'analyser les comorbidi- 
tés des patients, de tenir compte de la préférence d’un 
patient bien informé, ainsi que des résultats à long terme du 
praticien local pour décider du type de traitement à propo- 
ser pour les lésions de type B et C. 

Bien que la greffe veineuse garde la faveur de la plupart des 

équipes chirurgicales lors de la nécessité de réalisation de pon- 

tages fémoropoplités, de nombreuses études tendent à démon- 
trer l’absence de réel bénéfice en terme de perméabilité de ce 
type de pontage par rapport au polytétrafluoroéthylène, sur- 
tout dans le cas de pontages sus-articulaires. En 1986, Veith ef 
al. ont ainsi démontré la même perméabilité à 18 mois des 
pontages fémoropoplités sus-articulaires veineux ou prothéti- 
ques (PTFE), et un bénéfice en terme de perméabilité des 
greffes veineuses en sous-articulaire [17]. Pereira et al. ont 
publié une méta-analyse sur la perméabilité de ce type de pon- 
tage, comparant la perméabilité des pontages fémoropoplités 
sus-articulaires prothétiques ou veineux, ainsi que la perméa- 
bilité des greffes veineuses sous-articulaires, dans les tableaux 
cliniques de claudication ou d’ischémie critique [18]. 


Athérosclérose 





Il existe peu d’études randomisées, multicentriques publiées 
comparant l’angioplastie à la chirurgie. Parmi celles les plus 
citées, retenons les résultats d’une analyse du BASIL Trial 
(Bypass versus angioplasty in severe ischemia of the leg) [19]. 
Dans cette étude, 452 patients présentant un stade IV selon la 
classification de Fontaine ont été randomisés de façon aléa- 
toire dans un groupe traitement chirurgical versus endovascu- 
laire. Le critère principal d'interprétation de l'étude était le 
taux de survie sans amputation du membre concerné. Il faut 
relever qu'après étude des dossiers et application des critères 
d'exclusion, seuls 70 (29%) patients ont été considérés 
comme éligibles pour la randomisation. À la fin de la période 
de suivi des patients (5,5 années), seuls 63 % d’entre eux 
étaient encore en vie, dont 55 % sans amputation. Ces chif- 
fres, comparables aux résultats du REACH Registry qui a 
démontré une survie moyenne des patients claudicants de 
60 % à 6 ans, nous rappellent l'extrême prudence que l’on 
doit s'imposer lors de la prise en charge de ces malades. 


Une étape primordiale de la prise en charge de ces patients est 

’évaluation précise du degré de sévérité et de la localisation 
des lésions artérielles. Les résultats de l’étude BASIL démon- 
trent l'absence à moyen terme de différence d’une méthode 
de traitement par rapport à l’autre, en termes de taux de sur- 
vie sans amputation, mortalité toute cause confondue, et 
qualité de vie. Néanmoins, l'étude plus détaillée des résultats 
démontre qu’à court terme, le bras chirurgical induit : 

— une morbidité plus importante ; 

—une augmentation de la durée du séjour hospitalier, le 
recours à des services de soins intensifs et donc une aug- 
mentation significative du coût de la prise en charge ; 

—un taux d'infections et de complications de plaies plus 
important. 

Par contre, à long terme (2 ans), la chirurgie est associée à une 

diminution significative du risque d’amputation, de décès ou 

des deux, si le patient est en vie sans amputation deux années 
après la randomisation. 


Cela permet de conclure avec prudence que malgré la morbi- 
dité initiale de la chirurgie, il semblerait exister, à deux ans, 
un bénéfice de cette prise en charge par rapport à l’endo- 
vasculaire. 


Pontages extra-anatomiques 

La plupart des revascularisations effectuées au niveau aorto- 

iliaque respectent l'anatomie artérielle native, les greffes prothé- 

tiques étant placées « parallèlement » aux vaisseaux pontés. Dans 

certaines situations médicales, les équipes chirurgicales préfére- 

ront s'abstenir d'aborder l’aorte et auront recours aux pontages 

extra-anatomiques, dont les deux plus fréquemment utilisés sont 

les pontages axillofémoraux et fémorofémoraux. Parmi les indi- 

cations retenues pour ce type de pontage, nous retenons : 

— les situations où le patient est jugé trop fragile pour suppor- 
ter un clampage aortique ; 

— les abdomens hostiles : abdomen multi-opéré, infections de 
prothèses aortiques ou infection intra-abdominale d’autre 
origine. 
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La perméabilité des pontages extra-anatomiques a la réputa- 
tion d’être moins bonne que celle des revascularisations 
aortofémorales, mais en l’absence d’études prospectives ran- 
domisées comparant ces deux types de pontages, la sélection 
des patients reste probablement une explication à cette diffé- 
rence. 


Pontages axillofémoraux 


Le choix de la confection d’un pontage axillo (bi) fémoral en 
lieu et place d’une revascularisation au départ de l'aorte reste 
la plupart du temps arbitraire et fortement basée sur l’expé- 
rience de chaque équipe chirurgicale. Si la question ne se pose 
pas en cas d’infection abdominale démontrée ou chez un 
patient âgé multi-opéré au niveau abdominal et présentant 
une occlusion aortique au ras des artères rénales, la plupart 
des équipes chirurgicales proposeront ce type de pontage chez 
le patient jugé « à haut risque », et donc présumé incapable de 
supporter une chirurgie aortique classique. Cette notion de 
patients « à haut risque » reste à définir de façon plus précise 
et aucun consensus n’existe à l'heure actuelle. 


Pontages fémorofémoraux croisés 


Utilisé lors des configurations aorto-mono-iliaques des endo- 
prothèses aortiques utilisées pour les cures d’anévrisme de 
laorte abdominale, ce type de pontage est actuellement plus 
utilisé que dans le passé. Si la perméabilité de ce type de pon- 
tage reste acceptable dans ce type d’indication, les statistiques 
tendent à démontrer une moins bonne perméabilité que pour 
les pontages ilio ou aortofémoraux lorsqu'il s’agit de traiter 
des patients en ischémie chronique. Les pontages fémorofé- 
moraux croisés sont indiqués dans les situations suivantes : 
— l’occlusion complète d’un hémicarrefour sans possibilité de 
traitement endovasculaire à condition que l’hémicarrefour 
controlatéral soit normalement perméable ; 
— en cas de dégradation de la vascularisation d’un membre, 
l’autre étant déjà revascularisé par exemple par un pontage 
de type axillofémoral. 


Sympathectomie lombaire 

Geste chirurgical pouvant être associé à une revascularisation 
du carrefour aortique, il est la plupart du temps proposé seul 
aux patients en ICC pour lesquels il n’existe aucune possibi- 
lité de revascularisation. L'effet vasodilatateur périphérique 
de la sympathectomie lombaire a été démontré en 1913 suite 
aux travaux de recherche de Leriche et Fontaine. L'efficacité 
de la sympathectomie lombaire n’a pas été démontrée et cette 
intervention est aujourd’hui de moins en moins pratiquée. 


Amputation 

Malgré tous les progrès de la médecine actuelle, l’'amputation 
d’emblée sans essai de revascularisation reste une option thé- 
rapeutique chez certains patients en ICC. Cette option doit 
être envisagée en cas d’infection étendue du membre concerné 
et présentant un risque vital pour le patient, et quand l’exten- 
sion de la nécrose cutanée rend toute chance de guérison illu- 
soire. Une amputation doit aussi être proposée quand les 
lésions vasculaires sont inaccessibles à un traitement chirur- 
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gical ou endovasculaire, et chez les patients dont les lésions 
cutanées progressent malgré le rétablissement de la perméa- 
bilité des vaisseaux. 


Cette option thérapeutique doit aussi être retenue chez des 
patients plus jeunes pour lesquels des traitements de longue 
durée avec peu d’espoir de guérison retarderaient une reprise 
rapide de la vie active. Il existe enfin une indication d’ampu- 
tation chez des patients forts âgés qui ne marchent plus, sur- 
tout s'ils ont au cours du temps développé un flexum 
antalgique. Tout essai de rétablissement de la perméabilité 
vasculaire chez ces patients, même auréolé de succès, ne leur 
permettrait en effet pas de récupérer un membre fonctionnel. 
Il est admis que le niveau d’amputation doit être le plus distal 
possible, la charge de travail nécessaire à la marche étant nette- 
ment plus importante pour les amputations effectuées au-dessus 
du genou. Il est par ailleurs nécessaire de garder en mémoire lors 
du choix du niveau d’amputation que seules 60 % des amputa- 
tions sous le genou guérissent en première intention : 15 % des 
patients nécessitent une reprise chirurgicale rapide (amputation 
au niveau supérieur), et la mortalité périopératoire est estimée à 
10 % pour ce type d'intervention (TASC). 

Traitement endovasculaire 

La prise en charge thérapeutique de lICC nécessite la mise en 
œuvre d’une équipe multidisciplinaire : prise en charge des 
facteurs de risque, traitement endovasculaire ou chirurgical, 
traitement des lésions trophiques et médecine physique pour 
la réadaptation. 

Ces dernières années, les changements les plus manifestes 
consistent en un glissement du pontage chirurgical vers 
d’autres traitements moins agressifs comme revascularisation 
de premier choix, le pontage étant plutôt réservé à la solution 
de dernier recours. 


Le but de l'intervention dans l’'ICC est de restaurer un flux 
continu pulsatile sur au moins un axe artériel jusqu’au pied 
pour permettre la disparition de la douleur de repos, la gué- 
rison des plaies et éviter l’amputation afin de minimiser la 
morbidité et accroître le confort de vie. 

Le médecin, ou idéalement l’équipe pluridisciplinaire, qui 
évalue le patient doit être bien informé de l’ensemble des dif- 
férentes techniques ou de leur combinaison éventuelle pour 
prendre la décision thérapeutique la plus appropriée à la 
situation vasculaire en tenant compte du but recherché, des 
risques et des bénéfices de chaque technique, de la comorbi- 
dité et de l'espérance de vie du patient. 


Les différentes techniques endovasculaires qui sont traitées ici 
incluent la recanalisation et l’angioplastie transluminales avec 
ou sans stent, la recanalisation sous-intimale et le placement 
de stents en première intention aux niveaux fémoropoplité et 
sous-gonal (en incluant les stents couverts ou imprégnés). 
Nous évoquerons également les techniques plus discutées tel- 
les que la cryoplastie, la recanalisation au laser, les athérecto- 
mies endoluminales et l’angioplastie au ballonnet coupant. 


Si le traitement chirurgical classique avec pontage reste le pre- 
mier choix dans des lésions diffuses avec thromboses extensi- 
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ves, le traitement endovasculaire a une place de choix dans le 
traitement des cas moins complexes, en particulier si le capi- 
tal veineux est insuffisant, ce qui positionne le pontage syn- 
thétique plus loin dans la liste des choix thérapeutiques, et 
probablement bien après une tentative de traitement endo- 
vasculaire [20, 21]. 


Angioplastie avec ou sans angioplastie sous-intimale 

ou mise en place de stent 

La seule véritable indication de PTA infrapoplitée est Le sau- 
vetage de membre. En 2000, TASCI a revu 19 registres 
d’angioplastie avec petit ballon sous le genou. Le succès tech- 
nique était atteint dans 80 à 100 % des cas avec des complica- 
tions sérieuses dans 2 à 6 % ; dans ces séries, le sauvetage de 
membre était de 52 % à 24 mois et 88 % à 17 mois [22]. En 
1990, Baikal et al. [23] rapportaient déjà un taux de sauvetage 
de membre de 80 % quand l’angioplastie permettait de réta- 
blir un axe continu jusqu’au pied, alors que ce taux tombait 
à 0% en cas d’obstruction persistante de l’outflow témoi- 
gnant de la variabilité en fonction des facteurs anatomiques. 


En 2007, TASC II soutient qu’il y a de plus en plus d’argu- 
ments pour réaliser une PTA chez les patients avec une occlu- 
sion sous-poplitée et une ischémie critique quand un flux 
direct peut être rétabli jusqu’au pied et qu’il y a une comor- 
bidité médicale. Les facteurs de bon pronostic sont les occlu- 
sions courtes et un minimum de vaisseaux traités [2]. 


Une étude intéressante de Dorros parue en 2001 [24] portait 
sur une série consécutive, prospective non randomisée de 
235 patients traités par des angioplasties des axes tibiopéro- 
niers, toujours après angioplastie des lésions sus-jacentes. Dans 
95 % des cas il a obtenu un succès clinique avec disparition de 
la douleur de repos ou amélioration de la vascularisation. Il a 
dû réaliser une angioplastie de 59 % des lésions d’amont et il a 
pu dilater 92 % des 529 lésions tibiopéronières. Les résultats à 
5 ans portant sur 97 % des 221 patients traités avec succès 
démontraient un taux de sauvetage de membre de 91 % avec 
23 amputations (5 au-dessus du genou et 18 sous le genou), un 
pontage chirurgical s’étant avéré nécessaire dans 8 % des cas. 


Il faut tempérer ces résultats par une courbe de survie à 5 ans 
de 56 % chez ces patients, témoignant de la lourdeur de leurs 
comorbidités (diabète (51%), infarctus (28 %), pontage 
coronaire (33 %)). 

En 2000, une étude publiée par Sôder et al. [25] a démontré la 
différence entre le résultat angiographique et le bénéfice clini- 
que pour le patient. Ils ont en effet rapporté une étude prospec- 
tive sur 60 patients avec 72 membres en ischémie critique. Ils 
ont traité une moyenne de 2,6 lésions dont 1,3 crurales par 
membre ; le protocole comprenait de l’angioplastie et une reca- 
nalisation des occlusions par voie endoluminale mais quelques 
routes sous-intimales ont été réalisées involontairement. Le 
résultat angiographique primaire était favorable dans 84 % des 
sténoses et 61 % des occlusions avec un taux de resténose à 
10 mois de 32% et 52%. Cependant, à 18 mois, la courbe 
cumulative de sauvetage de membre était de 80 %. 
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Une revue de Tsetis et Belli en 2004 [26] concluait que l’angio- 
plastie infrapoplitée devait être réservée aux patients avec un 
membre en danger ischémique compte tenu du risque d’occlu- 
sion involontaire de vaisseaux tibiaux qui pourrait compromet- 
tre un membre par ailleurs viable. Ils ont observé que les sténoses 
et les courtes obstructions sont d'habitude traitées par voie endo- 
luminale alors que la recanalisation sous-intimale peut être utili- 
sée pour les occlusions de plus de 50 mm. Leurs résultats 
techniques variaient de 78 % à 100 % avec une perméabilité pri- 
maire à 1 an entre 13 % et 81 % et entre 48 % et 78 % à 2 ans 
avec comme facteur de mauvais pronostic une longueur de 
lésion supérieure à 100 mm. Ils ont insisté sur la discordance 
entre la perméabilité artérielle et le succès clinique qui reflète la 
faible corrélation entre la disparition de la douleur, l’évitement 
de l’'amputation et la perméabilité à long terme. Le débit sanguin 
nécessaire pour cicatriser un ulcère est en effet nettement plus 
important que pour maintenir une situation précaire. 

En 2005, dans l’étude BASIL [19], 475 patients avec une isché- 
mie critique (90 % avec douleur de repos et 75 % avec perte 
tissulaire) ont été randomisés pour traitement chirurgical 
premier ou endovasculaire premier de lésions infra-inguina- 
les. À 5,5 ans de suivi, 55 % des patients étaient vivants sans 
amputation, 8 % étaient vivants avec amputation et 8 % 
étaient décédés après amputation. 29 % étaient décédés sans 
amputation. Après 6 mois, il n’y avait pas de différence signi- 
ficative ni sur l'efficacité ni sur la qualité de vie entre les deux 
stratégies, mais la différence de coût hospitalier pendant la 
première année était nette avec un surcoût de 30 % pour le 
traitement chirurgical premier. 


Angioplastie sous-intimale pour les occlusions fémoropoplitées 
et infrapoplitées 

Cette technique, utilisée pour Les lésions qui ne répondent pas 
à l’angioplastie endoluminale consiste en un passage et une 
progression dans l’espace sous-intimal d’un guide hydrophile 
qui peut être dirigé pour la réentrée dans la lumière une fois 
l'obstacle franchi. Par cette technique, des lésions longues sur 
des segments artériels diffusément atteints peuvent être trai- 
tées : occlusions longues, occlusions très calcifiées, lésions 
multiples, etc. 

Plusieurs études récentes incluant des angioplasties sous-intima- 
les fémoropoplitées et sous-poplitées présentent des résultats 
probants. Citons l’étude de Vraux et Bertoncello [27] qui rap- 
portent leur expérience en ce qui concerne l’angioplastie sous- 
intimale des artères tibiales chez 46 patients (50 membres) souf- 
frant d’ischémie critique (21 avec gangrène, 25 avec ulcération, 4 
avec douleurs de repos et 28 diabétiques) entre 2000 et 2005. 
Trente-neuf lésions étaient supérieures à 10 cm, 28 touchaient 
laxe poplité et les artères tibiales, 18 ont nécessité une réentrée 
au niveau de la cheville. Aucun stent n’a été utilisé. Il y a eu 
9 échecs techniques (5 traités autrement dont 1 avec pontage) et 
4 amputés (3 patients décédèrent dans les 3 mois). Les complica- 
tions rencontrées étaient: embolie (2 patients), perforation 
(1 patient) et 4 hématomes. La perméabilité primaire, secondaire 
et Doppler était de 46 %, 55 % et 63 %. Le taux de sauvetage de 
membre était de 87 % à 1 et 2 ans. 
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Stenting primaire des lésions fémoropoplitées 

dans l’ischémie critique 

L’avènement des stents auto-expansibles en Nitinol pourvus 
d’une force radiaire constante et beaucoup plus flexibles a fait 
évoluer la technique endovasculaire périphérique du stenting 
secondaire seulement quand le résultat de l’angioplastie sim- 
ple n’est pas satisfaisant vers le choix du stenting primaire 
versus secondaire pour les lésions fémoropoplitées, permet- 
tant d’aller plus loin dans le traitement de lésions plus diffici- 
les, à l’aide de stents de plus en plus longs. Vogel, en 2003, 
rapporte une série rétrospective de 41 patients avec mise en 
place de stents (Smart et Precise) ; les lésions sont des TASCI 
B ou C traitées pour l’indication de sauvetage de membre. Les 
angioplasties préalables n'étaient acceptées que pour faciliter 
la mise en place du stent. Le sauvetage de membre était de 
92 % à 6 mois et 89 % à 1 et 2 ans. 


D’autres études intéressantes telles que Sirocco I et II (2005 et 
2006) présentaient également d’excellents résultats de per- 
méabilité mais ne concernaient pas spécifiquement des 
patients en ischémie critique. 


Dans le même cadre, une étude de Schillinger (2006 et 2007) 
a randomisé 101 patients avec des lésions de l’artère fémorale 
superficielle (seulement 10 % d’ischémies critiques) en deux 
groupes : angioplastie seule versus mise en place d’un stent 
Absolute. Les resténoses étaient de 24% pour les stents et 
43 % pour les angioplasties seules à 6 mois et respectivement 
de 45,7 % et 69,2 % à 2 ans. 


L'étude Resilient avec le Lifestent pour des vaisseaux fémo- 
raux et poplités avec des sténoses jusqu’à 15 cm de long et 
dont les derniers résultats ont été publiés en 2009 montrait 
également la supériorité du stenting, y compris pour des vais- 
seaux de 4-6,5 mm de diamètre et ce à 2 ans. 


Bien que la plupart des études concernant les stents en nitinol 
au niveau fémoropoplité portent sur des patients claudicants, 
la relativement faible fréquence de resténose à 6 mois donne 
une crédibilité au traitement des lésions de la fémorale super- 
ficielle et au bénéfice potentiel que peut tirer un patient en 
ICC en matière de guérison de plaies. 


L'étude en cours sur le stent Zilver enrobé de paclitaxel pour 
traiter des sténoses longues (moyenne de 9,6 cm) au-dessus du 
genou et dont les résultats intermédiaires ont été présentés au 
CIRSE en 2009 (84 % des 200 patients à 12 mois n'avaient pré- 
senté aucun événement surajouté) va dans le même sens [28]. 


Il existe également des stents en nitinol couverts de PTFE, dis- 
ponibles pour le traitement de l’artère fémorale superficielle 
avec une indication émergente pour le traitement de très lon- 
gues sténoses (supérieures à 25 cm en longueur) avec un lit 
d’aval correct. L'avantage de la couverture devrait être 
l'exclusion de la plaque, du thrombus et l'absence de prolifé- 
ration intimale, sa conformation devrait permettre de plus 
une meilleure flexibilité et un moindre risque de fracture, 
données essentielles pour d’aussi longs stents. À ce jour, les 
études menées sur ce stent couvert (Viabahn) ne démontrent 
pas de supériorité significative par rapport aux stents en niti- 
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nol conventionnels dans PICC car il faut attendre un an pour 
escompter un bénéfice. Par ailleurs ce type de traitement n’a 
pas montré de supériorité par rapport aux pontages veineux 
autologues. 


Stenting primaire des lésions sous-poplitées 

En 2004, Feiring et al. [29] ont publié une étude reprenant la 
même classification que dans l'étude de Dorros en 2001 [24] 
à propos de l'efficacité de l’angioplastie tibio-péronière ; 
92 membres ont été traités dont 68 % pour ischémie critique ; 
les patients étaient adressés pour impossibilité de revasculari- 
sation chirurgicale, absence de greffon veineux ou d’artère 
distale suffisante, comorbidités ou refus de la chirurgie classi- 
que. Divers types de stents coronaires ont été utilisés, un trai- 
tement antiagrégant plaquettaire optimal a été prescrit pendant 
et après la procédure. On observa 94% de bons résultats 
immédiats sans effet secondaire sérieux : chez les patients en 
ischémie critique dont l’intervention a été réussie, on a cons- 
taté une levée de la douleur de repos ou la cicatrisation des 
ulcérations dans 96 % des cas. 


Plusieurs études ont porté sur des stents enrobés au siroli- 
mus : celles de Siablis et al. en 2005 et 2007 comparant le stent 
enrobé (Cypher) à des stents non enrobés variés (tous sur bal- 
lon) ont montré que la perméabilité à 6 mois contrôlée par 
artériographie était nettement supérieure pour le stent enrobé 
(92% versus 68,1 %) et le restait à un an (86,4% versus 
40,5 %). La même constatation a été faite en ce qui concerne 
les resténoses mais néanmoins, à un an, s’il y avait bien une 
tendance favorable en ce qui concerne la mortalité, les ampu- 
tations mineures et le sauvetage de membre, elle n’était pas 
statistiquement significative. 


Scheinert ef al. ont montré en 2006 qu’une différence signifi- 
cative en faveur du stent enrobé dans un groupe surrepré- 
senté en patients diabétiques (83 %) apparaissait dès le suivi 
à 9 mois pour les événements sérieux et les amputations 
majeures mais pas pour les décès. 


Une étude publiée par Bosiers et al. en 2007 [30] rapporte son 
expérience à un an avec un stent auto-expansible en nitinol 
pour des artères d’un diamètre minimal de 2 mm. Cinquante- 
huit lésions sous-poplitées ont été traitées chez 47 patients en 
ICC (dont 40 % de diabétiques) : le niveau cumulé de sauve- 
tage de membre était de 95,9 % avec une survie de 81,2 %. 
Une stratification des résultats démontrait que les lésions trai- 
tées étaient de meilleur pronostic si elles étaient situées dans 
le tiers proximal du mollet que dans le tiers moyen ou distal. 


Malgré les résultats globalement favorables des stents sur bal- 
lon en dessous du genou, le risque de fracture et d’écrasement 
de tels implants existe. 


Traitement des resténoses intrastent par angioplastie 

au ballon coupant 

Même si différentes études ont été réalisées démontrant la fai- 
sabilité de l’angioplastie au ballon coupant des sténoses sous- 
inguinales, cette technique n’a pas fait la preuve d’une supé- 
riorité quelconque, en particulier en ce qui concerne les 
patients souffrant d’une ICC. 
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Par contre il s’agit d’une technique intéressante dans le sous- 
groupe des récidives de sténose intrastent et dans les sténoses 
de pontages veineux. 


Attitude en cas d'échec du traitement endovasculaire 

Si un échec thérapeutique est constaté (récidive des symptô- 
mes, plaie restant atone, ou pouls non palpés) après un traite- 
ment endovasculaire premier, le patient en ischémie critique 
est souvent rééligible à un nouveau traitement de ce type avec 
une efficacité finale appréciable. En cas d’échec, le traitement 
endovasculaire premier n'empêche pas une chirurgie de pon- 
tage [31]. 

Comment résumer les possibilités de traitement endovasculaire 
dans lICC ? 

En situation d’ICC telle que définie dans les paragraphes clini- 
ques précédents, le but de tout traitement est Le rétablissement 
d’un axe continu jusqu’au pied pour assurer un sauvetage de 
membre maximal. Toutes les lésions doivent être traitées. 

Le premier choix sera le stenting pour les lésions aorto-iliaques 
avec un choix vers le stent sur ballon en cas de plaque très 
calcifiée, de lésion ostiale, vers le stent auto-expansible en 
Nitinol si l'artère est tortueuse, la lésion longue. 

Si la lésion est fémoropoplitée, l’angioplastie est préférée pour 
des lésions très courtes. En cas de résultat imparfait, pour des 
lésions plus longues, ou des occlusions complètes, un stenting 
auto-expansible sera le premier choix : l'avenir nous dira s’il 
faudrait préférer les stents enrobés. 

Pour les occlusions et en particulier les occlusions très longues, 
la recanalisation sous-intimale est une option justifiée avec ou 
sans système d’aide à la réentrée endoluminale. Si l’atteinte sté- 
nosante est supérieure à 10 cm, il est justifié d'envisager une pro- 
thèse auto-expansible en Nitinol couverte de PTFE. 

Si la lésion est infrapoplitée, les différentes techniques peuvent 
être utilisées pour arriver à récupérer un tronc jambier 
continu, tout en sachant que le stent est supérieur si la lésion 
est proximale et que le stent enrobé est à envisager si le 
patient est diabétique. 

Le traitement chirurgical de pontage reste bien entendu à 
prendre en considération en cas d’échec du traitement endo- 
vasculaire sans oublier la possibilité de traitements hybrides 
associant une chirurgie de pontage sous-inguinal à un traite- 
ment endovasculaire aorto-iliaque, le bénéfice pour le patient 
et la prise en compte de l'intégralité de son état clinique et de 
ses comorbidités devant être les seules préoccupations d’une 
équipe multidisciplinaire. 

Traitement médical 

Bien qu’une revascularisation chirurgicale ou endovasculaire 
soit en théorie la meilleure option en cas d’ICC, de nombreux 
patients sont malheureusement de mauvais candidats à ces 
procédures du fait des pathologies associées (cardiomyopathie 
ischémique, bronchopneumopathie chronique, insuffisance 
rénale.) ou d’une anatomie peu favorable. Les options théra- 
peutiques dans ces conditions sont très limitées. Les options 
«conservatrices » sont discutées ci-après. Relevons que les 
soins des troubles trophiques en eux-mêmes font partie du 
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traitement médical : ils sont traités dans un autre chapitre et 
incluent diverses techniques telles que l’application locale 
d’une pression négative (VAC = Vacuum-Assisted Closure), 
divers types de pansements et de débridements, divers traite- 
ments topiques dont notamment du PDGF et des ultrasons à 
basse fréquence [32]. Il faut également rappeler les règles de 
base à respecter en cas d’ischémie critique : éviter la position de 
Trendelenbourg (diminution de la pression hydrostatique qui 
risque d’aggraver la situation d’ischémie) mais aussi la position 
déclive prolongée (qui risque de provoquer un œædème et 
d’aggraver la situation locorégionale), éviter tout ce qui exerce 
une pression continue sur les extrémités (notamment les cou- 
vertures, prévoir un pont au pied du lit), éventuellement pré- 
voir une botte ouatée autour des pieds (sans compression) 
pendant la nuit afin de soulager davantage les douleurs de 
repos et assurer un traitement antalgique optimal. Rappelons 
également que, par définition, le patient en ICC a un bas débit 
chronique qui se répercute sur le réseau veineux profond ce qui 
majore le risque de thrombose veineuse profonde : une préven- 
tion de la maladie thromboembolique veineuse doit parfois 
être considérée. Enfin, l’état nutritionnel du patient en ICC, 
souvent âgé, peut être utile à estimer dans la mesure où une 
optimisation peut favoriser la guérison des troubles trophiques. 


Prise en charge des facteurs de risque 

La plupart des patients souffrant d’ICC ont des lésions coronai- 
res ou cérébrovasculaires qui vont être responsables d’un taux 
très élevé de mortalité à court terme : environ 13 % à 6 mois, 
19-25 % à 1 an et > 60 % à 5 ans [32]. Pourtant, bon nombre 
d’entre eux n’ont pas les médicaments qui ont démontré leur 
efficacité en prévention de la morbimortalité cardiovasculaire 
(aspirine, statines, inhibiteurs de l’enzyme de conversion). 
L'étude PREVENT III incluant 1 404 patients qui nécessitaient 
un pontage sous-inguinal pour sauvetage de membre a montré 
que 67 % seulement des patients prenaient un antiagrégant 
plaquettaire (aspirine dans 50 % et une thiénopyridine dans 
17 % des cas), que 46 % recevaient un hypolipémiant et 49 % 
avaient un bétabloquant [33]. Dans l’étude CARP, 80 % des 
patients en ICC recevaient un antiagrégant plaquettaire, 46 % 
une statine et 77 % un bétabloquant [34]. 


Une prise en charge beaucoup plus agressive doit donc être 
prévue de ce point de vue afin de stabiliser au mieux la maladie 
athéromateuse. Il faut néanmoins se monter prudent en ce qui 
concerne les bêtabloquants chez ces patients en ICC chez les- 
quels la moindre chute de débit distal peut être délétère. 


Neurostimulation épidurale 

Les premières études dans ce domaine suggéraient que la neuro- 
stimulation épidurale permettait de bien contrôler la douleur et 
qu’elle pouvait prévenir ou différer une amputation. Un essai 
contrôlé qui a randomisé 120 patients en ICC non reconstructi- 
bles (neurostimulation épidurale couplée à un traitement médi- 
cal optimal versus traitement médical optimal seul) a montré que 
les taux de survie et d’amputation étaient les mêmes dans les 
deux groupes [35]. Une étude prospective européenne incluant 
17 centres a monté que, à 1 an, comparée aux contrôles, la neu- 
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rostimulation épidurale améliorait la microcirculation, la classi- 
fication de Fontaine, le sauvetage de membre (78 % vs 50 %) et 
la douleur [36]. Une revue Cochrane publiée en 2003 concluait 
que la neurostimulation épidurale était supérieure à un traite- 
ment conservateur pour augmenter le sauvetage de membre chez 
les patients en ICC non reconstructibles [37]. 


Oxygénothérapie hyperbare 

Une revue Cochrane publiée en 2004 concluait que l’oxygéno- 
thérapie hyperbare diminuait le risque d’amputation majeure 
chez les patients présentant des ulcères d’origine diabétique 
[38]. Toutefois, les résultats doivent être interprétés avec pru- 
dence du fait de biais méthodologiques. Selon les recomman- 
dations de TASCII [2], ce traitement, bien qu’il n'ait pas 
démontré son efficacité et qu’il soit coûteux, peut néanmoins 
être envisagé chez des patients sélectionnés présentant des ulcè- 
res ischémiques qui ne guérissent pas après revascularisation 
ou qui ne sont pas candidats à une revascularisation. 


Compression pneumatique intermittente 

La compression pneumatique intermittente, à raison de 
6 heures par jour, en plus du traitement habituel des troubles 
trophiques, est significativement supérieure au traitement 
standard en termes de guérison des lésions et de sauvetage de 
membre dans une série de patients ayant une absence de cica- 
trisation d’un site d’amputation distal après que toutes les 
possibilités de revascularisation aient été tentées [39]. Le taux 
d’amputation en dessous du genou était de 42% vs 83 % 
pour le traitement standard. 


Traitement pharmacologique 

Il n’y a aucune donnée pour soutenir l’utilisation en routine 
d’un traitement pharmacologique dans l’ICC. On peut toute- 
fois souhaiter y recourir en dernier espoir. 


Antiagrégants plaquettaires 


Bien que l’aspirine et la ticlopidine puissent diminuer la 
vitesse d'évolution de l’athéromatose fémorale et avoir un 
effet bénéfique sur la perméabilité des pontages périphéri- 
ques, il n’y a aucune preuve que ces médications puissent 
améliorer l’évolution en cas d'ICC [2]. Toutefois, comme 
chez tous les patients souffrant d’une AOMI, les antiagrégants 
sont prescrits afin de réduire le risque cardiovasculaire. 


Vasodilatateurs 
Les vasodilatateurs n’ont aucune utilité dans la mesure où ils 


vont d’abord accroître le débit sanguin dans les zones non 
ischémiques [2]. 

Vasoactifs 

Le naftidrofluryl donné en intraveineux n’a aucune efficacité 
dans lICC selon une revue Cochrane de 8 études publiée en 


2000 et la pentoxifylline n’a pas plus d’efficacité selon 2 étu- 
des contrôlées par placebo [2]. 


Prostaglandines (PG) 


Les prostanoïdes sont des vasodilatateurs puissants ayant plu- 
sieurs propriétés potentiellement utiles dans l’ICC : diminu- 
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tion de l’activité plaquettaire et leucocytaire, protection de 
lPendothélium vasculaire, stimulation de l’angiogenèse. 

Ces molécules se donnent habituellement en parentéral pendant 
plusieurs semaines. Plusieurs études avec la PGE, ont montré un 
bénéfice pour réduire la taille des ulcères sans que cela influe sur 
les autres critères d'évaluation. Une étude italienne a comparé 
PGE, et placebo pendant 28 jours chez 1 560 patients en ICC 
[40] : à la sortie, il y avait moins d’événements combinés (décès, 
amputation, persistance d’une ICC, infarctus myocardique aigu, 
AVC) dans le groupe traité (63,9% vs 73,6%, RR 0,87, 
p <0,001). Toutefois, il n’y avait plus de différence entre les 
2 groupes à 6 mois (52,6 % vs 57,5 %, RR 0,92, p = 0,074). 
L’iloprost, analogue stable de la PGI, a fait l’objet de 6 études 
et toutes n'étaient pas positives. Une méta-analyse évoquée 
dans TASC II a montré que les patients avec un traitement actif 
avaient plus de chance de survivre et de garder leurs deux jam- 
bes pendant la période de suivi [2] (55 % vs 35 %). En pratique 
clinique, il semble que l’iloprost puisse apporter un bénéfice 
chez environ 40 % des patients non revascularisables. L’ilo- 
prost par voie orale et, plus récemment, le lipo-écraprost, for- 
mulation lipidique d’un analogue de la PGE, à administration 
parentérale, n’ont pas montré d’efficacité évidente dans le trai- 
tement de lICC [32, 41]. Les prostaglandines ne sont dès lors 
indiquées qu’en cas d’impossibilité de revascularisation. 
Angiogenèse thérapeutique 

La stimulation de l’angiogenèse est un traitement expérimen- 
tal sur lequel on fonde beaucoup d’espoir dans lapproche de 
PICC. L’angiogenèse a pour objectif de faire croître de nou- 
veaux vaisseaux sanguins dans les tissus. Au cours des deux 
dernières décades, cette nouvelle approche thérapeutique a 
été étudiée dans PICC en utilisant deux grandes modalités : la 
thérapie génique par administration de facteurs de croissance 
angiogéniques et le traitement par cellules-souches [42]. 
Thérapie génique 

Deux facteurs de croissance ont fait l’objet d’études de 
phase IT : le VEGF et le FGE-1. Une étude contrôlée par placebo 


a testé le VEGF en intramusculaire chez 54 patients diabétiques 
en ICC. Il n’y a pas eu de différence significative du taux 
d’amputation entre les 2 groupes ; on notait par contre une 
amélioration au niveau des ulcères et de l’IPS ainsi qu’une 
réduction des plaintes douloureuses dans le groupe traité. Dans 
’étude TALISMAN, 125 sujets en ICC non revascularisables 
ont été randomisés dans 2 groupes : FGF-1 donné en intramus- 
culaire (injections multiples) versus placebo pendant une 
période de 2 mois. Il n’y a pas eu de différence significative en 
termes d'amélioration des ulcères ; on observa par contre une 
diminution du risque d’amputation (p =0,015) et une ten- 
dance à une survie plus longue (p =0,105) dans le groupe 
traité. Une autre étude récente testant le HGF (Hepatocyte 
Growth Factor) en intramusculaire (3 dosages testés) par rap- 
port à un placebo, portant sur 104 patients en ICC, a montré 
une augmentation de la TcPO, dans le groupe traité par le plus 
haut dosage mais il n’y avait pas de différence significative en 
termes d’amputation, de guérison des ulcères ou d’IPS. Ces 
études portant sur de petits effectifs sont encourageantes 
d'autant plus que l’on n’a pas observé d'effets secondaires 
potentiellement liés à ce type de thérapie (rétinopathie prolifé- 
rante, risque accru de néoplasie, etc.). D’autres études sont 
attendues avec de nouvelles technologies à visée d'accroître 
l'expression locale des facteurs de croissance injectés. 


Traitement par cellules souches 

Plusieurs études pilotes et cas rapportés [42] ont montré que les 
injections de cellules-souches (qu’elles proviennent de prélève- 
ments de moelle ou du sang circulant) permettent d'améliorer 
V'IPS, la guérison des ulcères et de sauver des membres. Néan- 
moins, on manque de grands essais randomisés et contrôlés pour 
déterminer l'efficacité réelle de ce type de traitement qui, comme 
la thérapie génique, semble très prometteur. De nouvelles 
technologies sont également en voie d'étude pour améliorer la 
mobilisation des cellules-souches comme l'injection de G-CSF 
(Granulocyte-Colony Stimulating Factor). 
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ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES INFÉRIEURS 


G. Camelot 


L’ischémie aiguë d’un membre inférieur (IAMD) est due à l’inter- 
ruption de l'apport de sang oxygéné aux tissus de ce membre en 
aval de l’obstruction brutale d’un tronc artériel principal. 


Dans l'AOMI, obstruction est due à une thrombose arté- 
rielle in situ sur des lésions athéromateuses de l’axe artériel 
aorto-ilio-fémoro-poplitéo-jambier. Au stade d’ischémie 
d'effort, une ischémie aiguë représente une complication bru- 
tale avec un tableau clinique caractéristique. Au stade d’isché- 
mie permanente, il n’est pas habituel d’individualiser une 
ischémie aiguë, il s’agit plutôt d’aggravation plus ou moins 
rapide des lésions artérielles déjà majeures et de l’ischémie qui 
menaçait déjà la survie du membre. 


Le traitement doit être entrepris d’urgence, il met en œuvre 
diverses modalités médicales et chirurgicales, pour chaque 
situation avec ses spécificités. 


Clinique 
Circonstances de survenue au cours de l'AOMI 


Facteurs favorisants 

La thrombose, en regard des sténoses athéromateuses plus ou 
moins ulcérées des artères des membres inférieurs, est une 
complication évolutive spontanée de l'AOMI. Mais elle peut 
être favorisée par tout ce qui entraîne une diminution du flux 
artériel (bas débit cardiaque par troubles du rythme, par 
décompensation d’une insuffisance cardiaque, lors d’un infarc- 
tus du myocarde), une hyperviscosité sanguine (déshydrata- 
tion, hypercytémies, etc.), ou une activation de la thrombose 
intravasculaire (syndrome inflammatoire, néoplasie, thrombo- 
philie etc.). Les suites immédiates d’une intervention chirurgi- 
cale non vasculaire réunissent plusieurs de ces facteurs et 
représentent un risque d’'IAMI sur AOMI. Dans certains cas, 
l’ischémie est causée par une embolie sur les artères athéroma- 
teuses, embolie cruorique ou athéromateuse, à point de départ 
cardiaque ou au niveau de lésions athéromateuses d’artères en 
amont (artériopathie emboligène de l'aorte, des iliaques, etc.). 


Ischémie aiguë révélatrice de PAOMI 
Chez des patients dont la maladie athéromateuse est mécon- 
nue ou non prise en charge de manière globale, l’ischémie 
aiguë d’un membre inférieur peut être la première manifesta- 
tion clinique de l'AOMI (par exemple sujets sédentaires sans 
tableau clinique d’ischémie d’effort). 


Ischémie aiguë au cours de l’évolution d’une AOMI 

traitée médicalement 

Elle peut survenir à tout moment, avec ou sans intervention 
de facteurs favorisants. 


Ischémie aiguë au cours d’une AOMI 

ayant déjà fait l’objet d’un geste de revascularisation 

Une endartériectomie segmentaire ou une angioplastie peut 
subir une resténose, un pontage prothétique ou veineux peut 
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évoluer vers une réduction de calibre plus ou moins diffuse (allu- 
vionnement fibrineux, etc.), une sténose anastomotique par 
hyperplasie myo-intimale ou évolution de l’athérome, ou un 
anévrisme anastomotique. Le pontage peut être comprimé par 
une position (flexion, etc.) plus ou moins prolongée. Ces dif- 
férentes situations peuvent entraîner une obstruction aiguë. 


Ischémie aiguë dans les suites immédiates d’un geste 

de revascularisation artérielle ou d’un cathétérisme artériel 
Que ce geste soit programmé ou en urgence, il comporte un 
risque de survenue ou de récidive d’une ischémie lié à divers 
mécanismes : défaut technique sur une anastomose, plicature 
de pontage, thrombus intra-artériel résiduel, dissection arté- 
rielle, thrombopénie induite par l’héparine, plus ou moins 
associés aux facteurs favorisants cités plus haut. 


Tableaux cliniques 


Ischémie aiguë complète 
Aussi dénommée ischémie aiguë elle est causée par un arrêt 
total de la perfusion artérielle distale, la thrombose du tronc 
artériel principal n’étant pas suppléée par une circulation 
artérielle collatérale qui se serait développée au cours de l’évo- 
lution de lartériopathie. 


Elle se manifeste par une douleur aiguë initiale du pied, 
du mollet, pouvant s'étendre à la cuisse selon le niveau de 
l’occlusion artérielle, s’accompagnant d’une paralysie muscu- 
laire avec impotence fonctionnelle et d’une anesthésie cuta- 
née : c’est une ischémie aiguë sensitivomotrice. 


Le patient ne peut pas mobiliser l’extrémité ou la totalité du 
membre atteint, dont la peau est décolorée, pâle, parfois avec 
des marbrures cyaniques. Les veines superficielles peuvent 
apparaître vides, voire en creux à la surface de la peau. 


À la palpation, le pouls fémoral est présent ou absent selon le 
niveau de l’occlusion. L’artère fémorale peut apparaître indu- 
rée. Chez le sujet non obèse, il faut rechercher l’existence ou 
non d’un pouls iliaque externe, d’un anévrisme de l’aorte ou 
aorto-iliaque. Les pouls poplité et de cheville sont ordinaire- 
ment absents. La palpation des muscles du mollet est doulou- 
reuse, contrastant avec l’anesthésie cutanée. 


L'examen du membre inférieur controlatéral est indispensa- 
ble : la perception d'anomalies des pouls fémoral et distaux 
est un argument pour l’existence d’une AOMI. 


L’auscultation recherche des souffles sur les trajets artériels, y 
compris au niveau cervical. 


L'examen doit rapidement apprécier : 


— le terrain athéromateux : lésions d’autres territoires artériels et 
des artères des membres inférieurs, leurs manifestations, leur 
traitement et leur évolution, en particulier les antécédents de 
gestes de revascularisation artérielle des membres inférieurs ; 

— la situation actuelle avec ses circonstances de survenue, le 
délai écoulé depuis le début de la douleur, l'intensité de 
celle-ci, les éventuels signes d'accompagnement (dyspnée, 
troubles du rythme cardiaque, modifications de la PA, dou- 
leurs thoraciques, abdominales ou lombaires, oligurie, etc.). 

Une revascularisation d’urgence s'impose. 
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Ischémie aiguë incomplète 

Souvent dénommée ischémie subaiguë, elle est causée par une 
réduction importante de la perfusion artérielle distale, lobs- 
truction du tronc artériel principal n’étant pas complète ou 
bien la circulation artérielle collatérale préalable suppléant en 
partie l’obstruction. 


Elle se manifeste par une douleur aiguë initiale comme dans 
une ischémie complète, peut-être moins importante, sans 
troubles moteurs ni anesthésie cutanée (tout au plus des 
dysesthésies distales : fourmillements, engourdissement, etc.). 
La peau est plus volontiers marbrée, parfois plus cyanique 
que pâle. La sensibilité cutanée à la palpation est normale ou 
légèrement diminuée. La palpation des muscles n’est que 
modérément ou pas douloureuse. 


Évolution 

En l'absence de revascularisation d’urgence, l’évolution d’une 
IAMI complète se fait vers une ischémie dépassée : au-delà de 
6 heures en moyenne, les lésions des différents tissus isché- 
miés deviennent irréversibles, constituant une nécrose plus 
ou moins étendue, et se traduisent cliniquement par une cya- 
nose cutanée puis le développement de phlyctènes, par la rigi- 
dification des muscles. La douleur peut finalement s’atténuer 
avec la dévitalisation du membre. 


Dans une IAMI incomplète, l’évolution peut se faire vers une 
stabilisation de la perfusion artérielle, les troubles disparais- 
sant au repos avec possibilité de reprise progressive d’un tra- 
vail musculaire léger, ou au contraire l’ischémie peut se 
compléter et nécessiter une revascularisation d’urgence. Mais 
on peut aussi assister à une chronicisation de cette ischémie 
incomplète s’il n’y a pas de véritable amélioration sous traite- 
ment médical et si, après explorations morphologiques, 
aucun geste de revascularisation ne paraît possible. Au-delà 
de deux semaines, le membre demeurant en ischémie perma- 
nente entre alors dans le cadre des ischémies critiques chro- 
niques, selon les critères hémodynamiques spécifiques. 


Classification 

La classification de Rutherford de 1997 [1] est largement uti- 

lisée. Elle décrit les ischémies aiguës d’un membre inférieur 

par ordre croissant de sévérité : 

— degré I: membre viable, c’est-à-dire membre pâle, froid, 
avec une circulation capillaire cutanée présente, peu ou pas 
douloureux, sans déficit sensitivomoteur, avec un signal 
Doppler de flux artériel clairement audible au niveau d’une 
artère du pied ; 

— degré IT : survie du membre menacée : 

— Ila : ischémie modérément menaçante, c’est-à-dire hyper- 
esthésie et paresthésies distales (orteils, etc.), sans douleur 
profonde permanente, sans signal Doppler de flux artériel 
au niveau des artères du pied mais avec un signal de flux 
veineux ; 

—Hb: ischémie sensitivomotrice immédiatement mena- 
çante, c’est-à-dire anesthésie des orteils s'étendant au pied 
ou au-dessus avec une douleur profonde permanente, 
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sans signal Doppler de flux artériel au niveau des artères 
du pied mais avec un signal de flux veineux ; 

— degré III: membre en ischémie irréversible (ou « dépas- 
sée »), c’est-à-dire déficit sentivomoteur complet, étendu 
au-dessus du pied, plus ou moins haut, avec possibilité de 
rigidité musculaire, de marbrures cutanées, sans signal 
Doppler de flux artériel ni veineux au niveau de la cheville 
et du pied. 

Cette classification appelle plusieurs remarques : 


— elle n’inclut pas de critères d’horaire alors que l’évolution est 
très rapide en cas d’ischémie complète, et que les change- 
ments de degré d’une ischémie incomplète peuvent être éga- 
lement très rapides, vers l’aggravation ou vers l'amélioration ; 

— elle introduit une distinction peut-être trop subtile entre 
ischémie non immédiatement menaçante pour le membre 
(degré I), ischémie avec membre sauvable si « rapidement 
traité» (degré Ila) et ischémie avec membre sauvable si 
immédiatement revascularisé (degré IIb), aux dépens du 
caractère commun de survenue brutale pour ces trois degrés. 
Alors qu’en réalité, toute ischémie aiguë, complète ou incom- 
plète, menace la survie du membre à court terme et doit être 
prise en charge immédiatement, même si les explorations et 
les modalités du traitement varient selon le degré et l'étendue 
de lischémie, les lésions causales et leur niveau, l’évolution 
précoce. Toute ischémie aiguë est une urgence absolue. 

La revue générale sur les ischémies aiguës de membre dans le 

BMJ en 2000 [2] les classe en ischémie aiguë complète, isché- 

mie aiguë incomplète, et ischémie aiguë irréversible. 


Syndrome de revascularisation 

La reperfusion des tissus ischémiés depuis plusieurs heures, 
en particulier les muscles, s'accompagne de troubles de la per- 
méabilité des parois cellulaires avec des conséquences locoré- 
gionales et générales. 


Localement, un œdème se développe en entraînant un syn- 
drome des loges aigu qui peut prolonger l’ischémie de la 
jambe et du pied. La persistance de douleurs des masses mus- 
culaires, la palpation de loges musculaires sous tension, per- 
mettent le diagnostic. 


Sur un plan général, la mise en circulation de métabolites 
accumulés dans les cellules pendant leur ischémie (ions K*, 
H*, lactates, radicaux libres, etc.) et de produits de la lyse cel- 
lulaire plus ou moins étendue (myoglobine, CPK : créatinine- 
phosphokinase, etc.) a des impacts principalement au niveau 
du cœur (troubles du rythme, bas débit, risque d’arrêt cardia- 
que par hyperkaliémie et acidose) et des reins (tubulopathie 
obstructive aiguë, anurie, etc.). La surveillance clinique, élec- 
trocardiographique et biologique doit dépister précocement 
ces troubles. 


Formes particulières 


Ischémie aiguë bilatérale des membres inférieurs 


s 


Elle est due à une thrombose de laorte, de la bifurcation 
aorto-iliaque, parfois sur anévrisme associé à PAOMI. L’obs- 
truction artérielle débute le plus souvent en aval de l’origine 
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des artères rénales, mais chez ces patients une attention toute 
particulière doit être portée à la recherche des signes d’isché- 
mie rénale, digestive ou pelvienne. 

Le tableau clinique initial peut faire évoquer une pathologie 
neurologique en raison du déficit sensitivomoteur étendu, de 
l'absence possible de douleurs profondes. La pâleur et le 
refroidissement des membres inférieurs doivent orienter vers 
une ischémie, absence de pouls fémoraux et distaux à la pal- 
pation confirmant le diagnostic. 

Le risque vital est majeur en raison du volume vasculaire 
ischémié et de son retentissement métabolique, surtout si la 
durée de l’ischémie est majorée par une autre orientation dia- 
gnostique initiale qui retarde la revascularisation. 


Ischémie aiguë d’un membre inférieur avec thrombose 

d’un pontage antérieur 

La sévérité de l’ischémie dépend du développement de la cir- 
culation artérielle collatérale, en partie conditionné par le 
stade de PAOMI qui avait motivé la réalisation du pontage (la 
thrombose d’un pontage pour ischémie d’effort peut être 
moins bien compensée que celle d’un pontage pour ischémie 
permanente). Il peut s’agir de pontage sus- ou sous-inguinal, 
prothétique ou veineux. 

Dans certains cas, la thrombose survient dans un contexte de 
sepsis ancien ou actuel du pontage, prouvé bactériologique- 
ment ou non. 


Ischémie aiguë d’un membre inférieur 

avec thrombose d’un anévrisme de l'artère poplitée 

Que ce soit par embolies répétées à partir de l’anévrisme, 
généralement infracliniques, ou par évolution de l'AOMI 
associée, il existe une oblitération plus ou moins étendue des 
artères de jambe. La thrombose de l’anévrisme provient donc 
autant de la réduction du lit artériel d’aval et du débit sanguin 
que de l’évolution du sac anévrismal et de son sédiment. 
Environ un quart des anévrismes poplités se révèlent par une 
IAMI. L’ischémie aiguë est distale : pied, jambe, avec ou sans 
déficit sensitivomoteur. La partie haute de l’anévrisme peut 
être encore pulsatile, permettant alors le diagnostic clinique. 


Syndrome des orteils bleus 


Dans l’évolution d’une maladie athéromateuse, l’ulcération 
de plaques au niveau de l'aorte et de ses branches peut libérer 
du matériel athéromateux et des cristaux de cholestérol qui 
vont suivre le flux artériel et emboliser, vu leur faible calibre, 
au niveau artériolocapillaire. Un cathétérisme artériel préala- 
ble peut être un facteur favorisant. 

Au niveau des membres inférieurs, la localisation est très dis- 
tale (orteils, pied) avec des conséquences plus inflammatoires 
et algiques que proprement ischémiques, mais il existe des 
évolutions vers des nécroses pulpaires voire d’orteils. Malgré 
PAOMI, les pouls périphériques sont souvent présents. La 
peau des orteils est cyanique, plus ou moins marbrée, tout 
contact est très douloureux. 

La diffusion viscérale des embolies (reins, cœur, etc.) repré- 
sente le principal facteur pronostique de ce syndrome. 
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Diagnostic différentiel avec une embolie sur artère saine 

La distinction entre les étiologies d’une IAMI est avant tout 
clinique. Les antécédents de maladie athéroscléreuse et plus 
spécifiquement d'AOMI, en particulier d’un geste antérieur 
de revascularisation, les indurations et souffles artériels, les 
modifications des pouls au membre inférieur controlatéral, 
l'absence de foyer emboligène patent (fibrillation auricu- 
laire), et enfin le caractère incomplet de lischémie sont des 
arguments en faveur d’une thrombose in situ. 

Mais celle-ci peut révéler l’athérosclérose, peut entraîner une 
IAMI complète, sensitivomotrice, peut être associée à des 
troubles du rythme cardiaque. 

Le diagnostic final se base sur les aspects en écho-Doppler, et 
à l’artériographie, sur les constatations opératoires. 


Explorations 

Devant une ischémie aiguë, la réalisation d’explorations complé- 
mentaires est conditionnée par la sévérité de l'atteinte clinique et 
l'urgence plus ou moins marquée d’une revascularisation. 
Examens biologiques 

Ils doivent constituer une référence initiale pour la sur- 
veillance de l’évolution et des effets du traitement. Si une 
intervention est nécessaire, ils réalisent le bilan préopératoire 
minimum (NF : numération formule, ionogramme, coagula- 
tion, créatininémie, groupe sanguin). Le retentissement géné- 
ral de l’ischémie de membre fait rechercher une insuffisance 
rénale, une acidose métabolique. Une suspicion d’événement 
cardiaque doit faire vérifier les taux de troponine, de BNP. Le 
dosage des CPK peut montrer des taux élevés confirmant la 
souffrance musculaire ischémique mais ce n’est pas un exa- 
men nécessaire au diagnostic, et à lui seul ce dosage ne permet 
pas de prendre la décision de revascularisation ou de pour- 
suite du traitement médical d’une ischémie incomplète. La 
recherche de myoglobinurie peut confirmer l’origine d’une 
tubulopathie rénale aiguë après revascularisation. 


Explorations vasculaires 


Écho-Doppler (ED) artériel des membres inférieurs 

Il permet de situer le niveau et l’étendue de l’occlusion arté- 
rielle, de chercher la persistance ou non d’un flux artériel à la 
cheville, d'évaluer l’état de la circulation collatérale et du lit 
artériel en aval de l’occlusion. Il explore également le membre 
inférieur opposé, et évalue en particulier la qualité de son axe 
iliofémoral comme éventuel site utilisable pour une revascu- 
larisation du membre inférieur en ischémie. LED sera répété 
en même temps que l'examen clinique pour surveiller l’évo- 
lution d’une ischémie incomplète. Après revascularisation, il 
est indispensable pour vérifier le résultat morphologique et 
hémodynamique. Si ce n’était déjà effectué, l'ED artériel 
recherchera à ce moment la diffusion de la maladie athéros- 
cléreuse (troncs supra-aortiques et carotides, artères digesti- 
ves et rénales). 

Sur le versant veineux, l'ED peut chercher la persistance ou 
non d’un flux veineux à la cheville et dans l’hypothèse d’une 
revascularisation sous-inguinale, évaluer la qualité d’une 
veine grande saphène pour un pontage. Après revascularisa- 
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tion, une thrombose veineuse profonde est une complication 
non rare et en cas de suspicion, l’ED sera l'examen nécessaire 
au diagnostic. La réalisation de l’'ED ne doit en aucun cas 
retarder la prise en charge chirurgicale, et n’est envisageable 
qu’en l’absence de déficit sensitivomoteur, sauf s’il peut être 
réalisé sans le moindre délai (disponibilité immédiate au lit 
du malade). 

Artériographie 

Elle peut compléter les renseignements obtenus par l'ED lors- 
que l’on prévoit une revascularisation. Il est en particulier 
essentiel de bien préciser l’état du lit artériel en aval de 
Pocclusion dont l’existence et la qualité conditionnent la 
réussite du geste envisagé, thrombectomie — angioplastie ou 
pontage. De plus en plus une artériographie par injection 
intra-artérielle de produit de contraste est réservée au premier 
temps de l’intervention, sur la table d'opération. Moins inva- 
sives, les angiographies par IRM ou par angioscanner, 
confrontées aux données de l'ED, peuvent aider à choisir la 
ou les techniques de revascularisation. Là aussi ces explora- 
tions ne doivent pas retarder la chirurgie et ne sont pas envi- 
sageables en cas d’ischémie aiguë sensitivomotrice. 


Explorations cardiaques 

L’électrocardiogramme est systématique et recherche une 
ischémie myocardique, des troubles de conduction, du 
rythme, etc. 

Une échocardiographie permet en particulier d'évaluer la 
fonction ventriculaire gauche et de mieux caractériser et trai- 
ter certains bas débits associés à lIAMI. Elle peut dépister 
Pexistence d’un thrombus dans les cavités cardiaques. 


Stratégie 

Que l’ischémie aiguë soit complète ou incomplète, l’hospita- 
lisation d’urgence en chirurgie vasculaire est impérative. Le 
premier médecin à voir le patient doit organiser son transport 
immédiat, administrer de lhéparine (5 000 UI d’héparine 
non fractionnée intraveineuse) pour limiter la progression de 
la thrombose, perfuser si besoin, calmer les douleurs, et rédi- 
ger une fiche d’information comportant l'horaire, les consta- 
tations cliniques initiales et les traitements administrés. 

À l’arrivée en chirurgie vasculaire, le diagnostic d'IAMI est 
confirmé cliniquement, parfois infirmé. Une ischémie com- 
plète nécessite une revascularisation immédiate. Une isché- 
mie incomplète justifie le plus souvent une anticoagulation, 
avec équilibration hémodynamique et hydroélectrolytique, 
des explorations et une surveillance étroite de l’évolution, un 
geste de revascularisation étant alors indiqué selon l’état du 
réseau artériel précisé par les explorations vasculaires et selon 
l’évolution clinique. 

L’ischémie aiguë complète ne nécessite le plus souvent qu’un 
bilan préopératoire succinct (biologie + ECG), et l'urgence ne 
laisse pas de place aux explorations vasculaires non invasives 
ou invasives. C’est sur la table d'opération qu’une artério- 
graphie peut si besoin précéder la désobstruction artérielle 
pour en préciser la technique. Le choix de cette ou de ces 
technique(s) tient compte du niveau de l’occlusion artérielle 
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(présence ou non du pouls fémoral), des lésions trouvées, des 
éventuels antécédents de geste(s) de revascularisation (angio- 
plastie, pontage, etc.). Le chirurgien vasculaire doit donc être 
préparé à utiliser et au besoin associer les différentes métho- 
des de chirurgie ouverte et endovasculaire. Il doit disposer 
d’un appareil de radiologie en salle d'opération, d’une table 
d'opération avec plateau radiotransparent, d’une gamme suf- 
fisante de guides, cathéters et stents, de la disponibilité d’un 
médicament thrombolytique, etc. et il doit prévoir l’installa- 
tion du patient sur la table permettant différents abords arté- 
riels, y compris au niveau axillaire et d’un membre supérieur. 
Le type d’anesthésie en urgence sera choisi en fonction de 
l'état général du patient, de sa coopération ou de son agita- 
tion, d’une éventuelle contre-indication à une anesthésie 
générale (repas trop récent...). Même sous anesthésie locale, 
la prise en charge par un anesthésiste est indispensable [3] 
pour surveiller et améliorer l'équilibre hémodynamique, cal- 
mer la douleur, corriger une éventuelle acidose métabolique, 
une hyperkaliémie, etc. 


Thérapeutique 
Traitement médical 


Anticoagulants 

Instaurée dès le diagnostic d’ischémie aiguë, l’héparinothéra- 
pie est poursuivie en continu en cas d’ischémie incomplète, à 
dose adaptée pour obtenir un TCA de deux à trois fois le TCA 
témoin, jusqu’à l'amélioration clinique et hémodynamique 
ou à la décision d’un geste de revascularisation. Après revas- 
cularisation d’une IAMI, il n'existe pas de consensus sur 
lPanticoagulation après l'intervention. Si le ou les obstacles 
ont été levés de manière satisfaisante, une anticoagulation n’a 
pas prouvé son efficacité sur la perméabilité artérielle et seule 
la prophylaxie de la maladie thromboembolique veineuse est 
indiquée, habituellement par HBPM. Si la persistance de 
lésions importantes entraîne une réduction du débit sanguin 
dans I(es) artère(s) principale(s), en particulier si le lit artériel 
distal est très réduit, la poursuite d’une anticoagulation est 
volontiers proposée pour plusieurs semaines. Dans le cas 
d’une revascularisation par thrombolyse in situ, l'héparino- 
thérapie est poursuivie en parallèle, et jusqu’à la réalisation 
du geste de revascularisation durable (pontage, angioplastie). 


Antalgiques 

Ils sont administrés (niveau 3) dès le diagnostic pour calmer 
la douleur ischémique en attendant la revascularisation. Ils 
sont adaptés à l’évolution de l’ischémie, aux douleurs rési- 
duelles après levée de celle-ci... En cas d’ischémie complète 
non revascularisable, un programme antalgique palliatif est 
mis en place, jusqu’à une amputation du membre ou à une 


décision d'accompagnement palliatif du patient. 


Vasoactifs artériels 

Ces médicaments n’ont pas de place rationnelle ni réglemen- 
taire dans la prise en charge des ischémies aiguës de membre. 
Antiagrégants plaquettaires 

Chez un patient athéroscléreux connu et traité, ils ne doivent 
pas être interrompus. En cas d’'IAMI révélatrice de PAOMI et 
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de la maladie athéroscléreuse, ils doivent être instaurés rapide- 
ment, dans certains cas sous forme d’une dose de charge par 
voie intraveineuse lors d’une thrombectomie avec angioplastie. 


Équilibration hémodynamique et hydroélectrolytique 

Il est important de corriger autant que possible les facteurs de 
malperfusion artérielle périphérique comme un bas débit car- 
diaque par poussée d’insuffisance cardiaque ou troubles du 
rythme, une déshydratation. La diurèse doit être surveillée et 
aidée au besoin. 

La prévention de la néphrotoxicité des produits de contraste 
iodés qui seront utilisés pour les opacifications artérielles 
nécessite également une bonne hydratation. 

Les conséquences métaboliques de l’ischémie et de la revascu- 
larisation doivent être prévenues et corrigées. Une hyper- 
kaliémie et une acidose sont traitées par administration de 
glucose-insuline et alcalinisation [3]. Une épuration extraré- 
nale peut être nécessaire en postopératoire si une insuffisance 
rénale s'aggrave ou survient. 


Soins du membre en ischémie 

La fragilité de la peau ischémiée peut entraîner des troubles 
trophiques précoces. Le membre inférieur en ischémie est au 
repos, légèrement déclive, l’appui postérieur du membre est 
réparti de façon à éviter une compression du talon. Le mem- 
bre est protégé de tout frottement et d’un refroidissement 
excessif par un enveloppement non serré. 


Traitement chirurgical 


Désobstruction artérielle 

Elle peut utiliser la chirurgie ouverte, la chirurgie endovascu- 
laire ou l'association des deux, et la thrombolyse in situ. 

En cas de pouls fémoral présent, il est logique de ponctionner 
de manière antérograde l’artère fémorale haute, de mettre en 
place un introducteur, et de réaliser une artériographie qui 
localise l’obstruction, et opacifie ou non une ou des artères 
distales. Le passage d’un guide puis d’un cathéter permet une 
thromboaspiration à la seringue des artères obstruées, pro- 
ximales et distales. Une ou des opacifications successives 
contrôlent la reperméabilisation. Une injection peropératoire 
d’un thrombolytique (r-PTA ou urokinase) complémentaire 
peut être pratiquée en cas de désobstruction distale insuffi- 
sante. Après reperméabilisation, la ou les sténoses objectivées 
par le contrôle artériographique doivent être traitées 
d’emblée pour prévenir la récidive de la thrombose : une ou 
des angioplasties par cathéter à ballonnet sont pratiquées, 
avec ou sans mise en place de stent. Si le guide et le cathéter 
n’ont pas pu progresser dans l'artère fémorale superficielle ou 
au-delà, un pontage fémoropoplité ou fémorojambier doit 
être envisagé. 

En cas de pouls fémoral absent, l’artériographie initiale peut 
être réalisée par ponction fémorale controlatérale et cathété- 
risme de laorte abdominale. L’artère fémorale du membre en 
ischémie est abordée par une incision au triangle de Scarpa, 
contrôlée, et sa face antérieure incisée transversalement. Le 
thrombus présent dans sa lumière est ôté à la pince et un 
cathéter de Fogarty est passé de manière rétrograde dans l’axe 


397 


iliaque. Une thrombectomie iliaque est réalisée par le retrait 
du cathéter, on note les ressauts liés au passage de sténoses. 
Le flux artériel obtenu est satisfaisant ou non. La présence de 
sténoses peut nécessiter une ou des angioplasties de l’axe ilia- 
que avec ou sans stent. En cas d’impossibilité de passer le 
cathéter de Fogarty, voire de monter un guide préalable, ou 
en cas de reperméabilisation insuffisante, la revascularisation 
proximale du membre en ischémie doit être réalisée, souvent 
par pontage prothétique croisé à partir de l’artère fémorale 
controlatérale, voire par pontage aorto ou axillofémoral si 
l'axe iliaque controlatéral est très altéré et non améliorable 
par angioplastie. 

Vers l'aval, la progression et le retrait du cathéter de Fogarty 
doivent être particulièrement prudents en raison de la fragilité 
de la paroi des artères athéromateuses. La désobstruction de 
l'artère fémorale profonde est essentielle, celle de l’artère fémo- 
rale superficielle est plus aléatoire en raison de la fréquence de 
lésions occlusives évoluées. Un reflux sanguin distal est obtenu 
ou non et le contrôle artériographique montre si l’on a obtenu 
une réopacification poplitéojambière directe ou par les artères 
collatérales à partir de l'artère fémorale profonde. Une throm- 
boaspiration, une thrombolyse locale complémentaires peu- 
vent dans certains cas améliorer le Lit artériel distal. Si le 
cathétérisme artériel n’a pas été efficace, si les lésions fémorales 
ou l'insuffisance de réseau collatéral sont responsables d’une 
insuffisance de perfusion distale, des angioplasties ou un pon- 
tage fémorodistal doivent être proposés. 


Thrombolyse in situ 

En cas d'IAMI incomplète laissant un long délai pour réaliser 
une revascularisation, après explorations morphologiques, le 
choix peut être fait d’une désobstruction artérielle par cathé- 
térisme jusqu’au thrombus et thrombolyse in situ. Par ponc- 
tion fémorale antérograde du côté de l’ischémie, ou fémorale 
rétrograde controlatérale, voire brachiale, un guide hydro- 
phile puis un cathéter multiperforé sont mis en place dans le 
segment artériel ou le pontage thrombosé. Un médicament 
thrombolytique (urokinase ou r-TPA) est infusé pendant 4 à 
12 heures. 


L’héparinothérapie générale est poursuivie pendant ce traite- 
ment. La surveillance doit être continue, clinique (hémo- 
dynamique, de vascularisation du membre, diurèse, recherche 
d’un saignement au point de ponction, d’un trouble de la 
conscience, d’une douleur, etc.) et biologique (fibrinogène 
sanguin qui ne doit pas s’abaisser en dessous de 1 g/L, TCA 
recherché à 1,5-2 fois le TCA témoin, numération formule, 
etc.). Le risque majeur de complication de la thrombolyse in 
situ, bien que rare, est une hémorragie cérébrale. Selon l’évo- 
lution, un contrôle artériographique est pratiqué 4 à 12 heures 
après le début du traitement pour juger de la reperméabilisa- 
tion des axes artériels, des lésions athéroscléreuses, de l’exis- 
tence d’un éventuel anévrisme de l’artère poplitée, de l’état du 
lit artériel distal. Ces lésions sont traitées dès que possible et 
au mieux dans le même temps (angioplastie, pontage) pour 
prévenir la récidive de la thrombose. 
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Geste de reconstruction artérielle 

Il est le plus souvent réalisé dans le même temps que la 
désobstruction si l’état du patient le permet, ou le plus préco- 
cement possible pour rétablir des axes artériels à moindre ris- 
que de thrombose et assurant une perfusion distale efficace. 
Les modalités en sont multiples, et doivent être adaptées à 
’état lésionnel et essentiellement à l’état du réseau artériel 
distal. Dans le contexte d’urgence, on privilégie la simplicité 
et l'impact le plus limité sur l’état général du patient. 


Reconstruction sus-inguinale 


Chaque fois que possible, elle est assurée par angioplastie ilia- 
que avec ou sans stent, sinon en urgence on préfère un pon- 
tage croisé ou parfois axillofémoral à un pontage à partir de 
l'aorte. 


Reconstruction sous-inguinale 


Elle utilise également les techniques endovasculaires, angio- 
plastie et recanalisation, aux niveaux fémoral, poplité et jam- 
bier. En cas d’échec ou de résultat insuffisant, un pontage 
fémorodistal est réalisé, avec une préférence pour une pro- 
thèse à l’étage fémoropoplité pour éviter le temps d’un prélè- 
vement veineux, mais utilisant la veine grande saphène, 
généralement in situ, pour l'étage fémorojambier plus ou 
moins distal. Si cette veine n’est pas disponible, on peut dis- 
cuter l’utilisation d’une prothèse avec manchon veineux pour 
l’anastomose distale pour éviter le prélèvement d’une autre 
veine. 


Gestes complémentaires 


Lavage de membre 


En cas d'IAMI complète, ayant duré longtemps, concernant 
un volume musculaire important, la prévention des compli- 
cations métaboliques générales de la revascularisation peut 
faire discuter un lavage du membre avant la remise en charge 
de lartère désobstruée. Du soluté physiologique est perfusé 
rapidement dans l’artère fémorale, et recueilli par une canu- 
lation de la veine. Cette technique est en fait assez peu prati- 
quée. L'existence d’une insuffisance rénale préalable serait un 
argument supplémentaire pour la proposer. 


Aponévrotomies (fasciotomies) 


Le traitement d’un syndrome des loges musculaires de la 
jambe nécessite une décompression urgente par incision des 
aponévroses abordées par des incisions cutanées réduites ou 
larges. En cas d’ischémie prolongée, elle peut être réalisée en 
même temps que la revascularisation. Sinon, c’est la sur- 
veillance clinique qui entraîne la décision. L’hémostase doit 
être soigneuse car l’efficacité de la revascularisation entraîne 
fréquemment des saignements de la plaie. L'état de vasculari- 
sation des muscles peut être évalué visuellement. 


Amputations 

Des amputations mineures (orteils, avant-pied) peuvent être 
nécessaires après IAMI revascularisée laissant des séquelles 
nécrotiques distales. En l'absence de sepsis, on peut attendre 
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la délimitation des zones dévitalisées pour pratiquer des 
résections les plus limitées possibles. 


Une amputation majeure (jambe, cuisse) doit être proposée 
d'emblée en cas d’'IAMI dépassée, sans aucune chance de sau- 
vetage du membre. En cas d’échec ou d’impossibilité de revas- 
cularisation d’une IAMI, l’amputation peut être nécessaire, 
mais chez certains patients l’abstention peut être préférée. 


Surveillance après revascularisation 

Le membre revascularisé et le patient doivent être surveillés 
étroitement, en recherchant une ischémie résiduelle et des 
complications, pouvant nécessiter des traitements complé- 
mentaires. Cliniquement, la recoloration et le réchauffement 
du membre sont notés, ainsi que la récupération sensitive et 
motrice. Les pouls à la cheville sont ou non présents. La 
mesure de l’IPS est un élément utile du suivi. Une douleur à 
la palpation des muscles du mollet fait soupçonner une revas- 
cularisation incomplète, un syndrome des loges s’il s’y associe 
une tension de celles-ci, et dans certains cas une thrombose 
veineuse profonde. Les orteils, lavant-pied, peuvent rester 
plus ou moins ischémiques quelques heures ou définitive- 
ment. L'état hémodynamique général, respiratoire et digestif 
est évalué, la diurèse est mesurée. Biologiquement, il faut con- 
trôler la numération formule sanguine, l’ionogramme et les 
gaz de sang, la coagulation (qu’il y ait ou non un traitement 
anticoagulant poursuivi). Une surveillance ECG continue est 
indiquée pendant les premières heures. Enfin, l’'ED artériel 
contrôle la qualité de la revascularisation, les lésions et pro- 
blèmes restant, la plus ou moins bonne perfusion au niveau 
des artères de cheville et du pied. 


Indications et résultats 

Les IAMI sur AOMI comportent 69,5% de thromboses 
d’artères pathologiques, 26 % de thromboses de pontages ou 
d’angioplasties, et 4,5% de thromboses d’anévrisme de 
l'artère poplitée sur 296 cas d’un audit de la Société de Chi- 
rurgie Vasculaire britannique en 1996 [4] portant sur 
86 hôpitaux (respectivement 71, 29 et 0 % dans une région 
plus restreinte en 1994 [5]). 


Dans les IAMI complètes, l'association de la désobstruction 
par cathéter de Fogarty ou thromboaspiration avec une 
reconstruction artérielle par angioplasties ou pontages doit 
permettre une revascularisation rapide limitant les complica- 
tions locales ou générales de l’ischémie. 


Dans les IAMI incomplètes, les thromboses de pontage et cel- 
les d’anévrisme de l'artère poplitée semblent être de bonnes 
indications à la thrombolyse in situ comme traitement initial 
[6, 7], mais avec un risque élevé de complications chez les 
patients âgés de plus de 75 ans [8]. Après désobstruction, la 
correction des lésions causales utilise la chirurgie ouverte ou 
endovasculaire. Dans le cas de l’anévrisme, la thrombolyse 
initiale paraît améliorer le réseau artériel jambier, améliorant 
les changes de succès d’une exclusion-pontage de l’anévrisme. 


Les études publiées sur la prise en charge des IAMI ne sépa- 
rent pas clairement les embolies des thromboses sur AOMI : 


Localisations 





les indications et les résultats du traitement de ces dernières 
sont donc imprécis [4, 9, 10]. 

De ces études, on peut cependant retenir 10 à 20 % comme 
taux de mortalité à 30 jours et 15 à 25 % comme taux 
d’amputation de membre, après IAMI sur AOMI. 

Pour ce qui est des traitements mis en œuvre, on peut évaluer 
à 30 % des cas les revascularisations immédiates, et à 70 % des 
cas les traitements médicaux initiaux, ceux-ci concernant en 
principe des IAMI incomplètes [9]. 

L’héparinothérapie parait sous employée (2 à 16 %), alors 
qu’elle est un facteur associé à une mortalité moindre [10]. 
Nous manquons de données sur l’évolution des patients à 
moyen et long terme après IAMI sur AOMI. 

Les membres conservés grâce à la revascularisation, ou à la 
régression d’une ischémie incomplète sous traitement médi- 
cal seul, peuvent conserver des séquelles, en particulier une 
neuropathie post-ischémique dont le risque de survenue aug- 
mente avec la durée de l’ischémie. Sur le plan moteur, elle 
peut entraîner une parésie ou une paralysie des muscles rele- 
veurs du pied, nécessitant kinésithérapie, port d’une orthèse, 


avec l’espoir d’une amélioration en 12 à 18 mois. Sur le plan 
sensitif, elle peut se traduire par des douleurs chroniques 
nécessitant un programme antalgique adapté. Un électro- 
myogramme dans les suites de la revascularisation peut 
apporter des arguments diagnostiques. Les autres séquelles 
sont des résections d’orteils, des pertes musculaires partielles 
après excisions de zones nécrosées par les aponévrotomies, 
des retards de cicatrisation au niveau du pied et de la jambe, 
une réduction de la distance de marche préalable, etc. 


Ces résultats qui restent médiocres incitent à une amélioration 
de la prise en charge des AOMIT en corrigeant au mieux les fac- 
teurs de risque évolutif de l’athérosclérose, en traitant les 
lésions artérielles menaçantes, en surveillant étroitement les 
revascularisations et en traitant préventivement leurs compli- 
cations évolutives, en informant et éduquant les patients. Le 
traitement d’une ischémie aiguë sur AOMI dispose désormais 
d’un éventail de techniques complémentaires (d’autres dispo- 
sitifs de thrombectomie mécanique sont proposés et doivent 
être encore évalués) : leur utilisation raisonnée, et surtout très 
rapide, devrait améliorer cette prise en charge. 
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Athérosclérose 





Artériopathie cervicoencéphalique 





ANATOMIE DES ARTÈRES À DESTINATION 
ENCÉPHALIQUE (fig. 7-94 à 7-96) 


F. Luizy 


Une variation anatomique est représentée par l'artère sub- 

clavière lusoria (fig. 7-97) qui se distingue ainsi : 

— absence d’artère brachiocéphalique ; 

— naissance de ACC droite directement de la crosse avec sou- 
vent d’un tronc commun CCA droite/gauche ; 

— naissance de la vertébrale droite de l'ACC droite ou de la 
crosse ; 

— passage de la SCD (subclavière droite) en arrière de ACC 
droite, de l’œsophage, de PACC gauche, de la SGG (sub- 
clavière gauche) pour naître en aval de la SCG au niveau de 
Paorte descendante. 

À ce niveau, en cas d’un un arc aortique droit persistant, il 

peut persister un diverticule de Kommerel réalisant un ané- 

vrisme, de la concavité aortique. 





Figure 7-94. Artères cérébrales et troncs supra-aortiques. 

1 : artère cérébrale antérieure ; 2 : artère communicante antérieure ; 3 : artère 
ophtalmique ; 4 : artère cérébrale moyenne ; 5 : artère choroïde antérieure ; 

6 : artère communicante postérieure ; 7 : artère cérébrale postérieure ; 8 : artère 
basilaire ; 9 : artère carotide interne ; 10 : artère carotide externe ; 11 : artère 
vertébrale ; 12 : artère carotide commune ; 13 : artère subclavière : 14 : artère 
brachiocéphalique ; 15 : crosse aorte ; 16 : aorte thoracique. 
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Figure 7-95. Artère et veine subclavière. 

1 : veine brachiocéphalique droite ; 2 : veine subclavière ; 3 : veine axillaire ; 

4 : artère brachiocéphalique ; 5 : artère subclavière ; 6 : artère axillaire ; 7 : mus- 
cle scalène ; 8 : pilier antérieur scalène ; 9 : pilier moyen scalène ; 10 : muscle 
sous-clavier ; 11 : muscle deltoïde ; 12 : petit pectoral ; 13 : muscle sous-clavier. 





Figure 7-96. Veines cervicales. 

1 : veine cave supérieure ; 2 : veine brachiocéphalique droite ; 3 : veine bra- 
chiocéphalique gauche ; 4 : veine subclavière ; 5 : veine jugulaire interne ; 

6 : veine jugulaire externe ; 7 : veine jugulaire antérieure ; 8 : veine thyroïdienne 
inférieure ; 9 : veine thoracique interne ; 10 : veine thymique ; 11 : veine tirons- 
linguo-faciale ; 12 : veine vertébrale. 
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Figure 7-97. Subclavière lusoria. 

1: crosse aorte ; 2 : ACC droite ; 3 : ACC gauche ; 4 : subclavière droite ; 

5 : subclavière gauche ; 6 : vertébrale droite ; 7 : vertébrale gauche ; 8 : trachée ; 
9 : æsophage. 


DÉFINITIONS, PARTICULARITÉS 
ÉPIDÉMIOLOGIQUES, HISTOIRE NATURELLE"! 


F. Becker — J.-M. Baud — ].-N. Poggi - M. Sprynger 


Introduction 


Limites du sujet 

Nous aborderons les artériopathies cervicoencéphaliques 
(ACE) sous l’angle de la pratique de médecine vasculaire et de 
la prévention des AVC et de la récidive d’AVC. Notre propos 
n’est ni AVC en phase aiguë ni l'exploration ultrasonique 
chez le patient hospitalisé en unité neurovasculaire ou en 
unité de soins intensifs. 

Nous nous limitons aux ACE par athérosclérose (de loin les 
plus fréquentes), renvoyant aux chapitres spécifiques pour les 
principales ACE non athéroscléreuses (dissections artérielles, 
artériopathies radiques, artériopathies inflammatoires, dys- 
plasies fibromusculaires, resténoses postopératoires). Même 
hors situations spécifiques, il faut néanmoins savoir évoquer 
une ACE non athéroscléreuse face à des particularités de 
Pexamen ED, dans un contexte clinique donné, quand 
l'attention est d'emblée attirée par l’absence ou le peu de 
lésions d’athérosclérose, un siège inhabituel de sténose ou un 
aspect singulier de la paroi artérielle. 

Historique, complexité 

Si l'importance des carotides dans la fonction du cerveau est 
connue de longue date ; le terme carotide vient du grec caros 
(assoupissement profond) probablement à cause de l’effet 
connu de leur compression au cou, si Hippocrate est le père 


1. Carotide étant à la fois un nom commun féminin et un adjectif qua- 
lificatif, nous utiliserons carotide soit comme nom soit comme adjectif. 


401 


du terme apoplexie, si A. Paré a décrit l'anatomie des caroti- 
des et leur ligature pour plaies de guerre, si plus d’un siècle de 
travaux anatomiques amène à la description de la forme com- 
plète du cercle artériel de la base du cerveau (Willis 1664), 
jusqu’à la fin du xix° siècle on considère que les AVC, lapo- 
plexie, relèvent de l'atteinte des vaisseaux intracrâniens. 


En 1905 Chiari décrit la plaque ulcérée de ACC comme 
source possible d'attaque cérébrale. En 1914 Hunt utilise le 
terme de claudication intermittente cérébrale à propos de 
lésions carotides extracrâniennes qu’il juge responsables 
d’accidents neurologiques à répétition. Le tournant s’opère 
réellement avec la première artériographie carotide (aussi 
première artériographie) par E. Moniz en 1927, puis en 1936- 
1937 les premières descriptions de thrombose de la carotide 
au cou. Après les succès remportés en chirurgie de guerre et 
en chirurgie cancérologique, la chirurgie reconstructrice de la 
bifurcation carotide pour lésions athérothrombotiques voit le 
jour en 1951 et est consacrée en 1954 par la publication 
d’Eastcott, Pickering et Rob [1-3]. 


Cette époque était aussi celle de l’envol de la chirurgie vascu- 
laire [1* pontage veineux fémoropoplité (Künlin, 1947), 
ler pontage pour occlusion de la bifurcation aortique 
(Oudot, 1950)]. Par la suite la chirurgie de la sténose carotide 
a eu un essor exponentiel conduisant Hertzer et coll. à réaliser 
en 1980-1982 la première étude comparant chirurgie et trai- 
tement médical (aspirine ou anticoagulant) pour sténose 
symptomatique de la bifurcation carotide [4]. Ce travail a été 
suivi des études randomisées VA.309 (1988-1991), ECST 
(1981-1994) et NASCET (1987-1997) qui ont démontré le 
bénéfice de la chirurgie pour sténoses récemment symptoma- 
tiques de la bifurcation carotide > 70 % en diamètre [5-9]. 


Parallèlement des études ont été menées sur les sténoses caro- 
tides asymptomatiques [10-12] qui ont culminé avec l'étude 
ACAS (1987-1993, [13]) puis l'étude ACST (1993-2003, [14]). 
Mais ici le débat n’est pas clos d’autant que l’angioplastie [qui 
débuta avec des sténoses non athéroscléreuses, dysplasiques 
(Morris 1968, Mathias 1977)] est venue ouvrir de nouveaux 
horizons mais aussi brouiller les cartes. 


La carotide cervicale est facile d’accès et fascinante tant au 
point de vue du symbole (artère du cerveau) que de son 
exploration (ultrasonique et radiologique) et de l'élégance de 
ses techniques opératoires (ouvertes ou fermées). La sténose 
serrée asymptomatique fait craindre la survenue d’un AVC, 
événement qui fait découvrir une sténose carotide fait crain- 
dre la survenue ultérieure d’un événement plus grave. 


Mais la gestion des ACE athéroscléreuses est complexe et 
source de controverses. Plusieurs raisons y concourent : 


— l’évolution de ces lésions est assez aléatoire. Elles peuvent rester 
asymptomatiques, s’ulcérer et parler sur le mode embolique ou 
de la thrombose aiguë in situ, ou évoluer vers l’occlusion com- 
plète sans ou avec retentissement hémodynamique sur laval. 
Ceci implique que la structure des lésions et des facteurs bio- 
logiques de stimulation sont susceptibles d'intervenir et que le 
potentiel de suppléance doit être pris en compte (lésions uni 


Athérosclérose 





ou pluripédiculaires, sans ou avec variations anatomiques [ver- 
tébrales et polygone de Willis]) ; 

— ces lésions, et particulièrement les lésions carotides extra- 
crâniennes, sont à la fois marqueur de risque cardiovascu- 
laire (dont le risque d’AVC toute localisation, tout type), 
facteur d’accident ischémique dans le territoire cérébral 
correspondant. Leur identification s'inscrit donc soit dans 
une politique d'évaluation et de stratification du risque car- 
diovasculaire, soit dans une stratégie d’imputation d’un 
AVC ischémique à une sténose carotide ou vertébrale, voire 
dans les deux. Dans la littérature, comme dans la pratique, 
la distinction entre athérosclérose (de l’athérosclérose 
pariétale non sténosante aux sténoses des grosses artères 
extra ou intracrâäniennes) et AVC (AVC tout type, AVC 
ischémique par lésions des petites artères intracräniennes 
ou liées à des lésions de grosses artères extra ou intra- 
crâniennes), voire sténoses asymptomatiques jugées mena- 
çantes, n’est pas toujours très claire ; 

— leurs deux plus puissants facteurs de risque, HTA et tabac, 
sont à la fois des FDR d’athérosclérose, de lésions extra et 
intracrâniennes, de lésions des petites artères ou d’agressi- 
vité de la plaque, et d’AVC toute cause ; 

— l’épidémiologie est complexe et partant encore imprécise. Si 
lon sait qu’il existe un facteur racial net (les lésions extra- 
crâniennes prédominent chez les sujets de race blanche et les 
lésions intracrâniennes prédominent chez les noirs et les 


Asiatiques), si l’on sait que les sténoses carotides extra- 
crâniennes ne sont responsables que de 8 à 15 % des AVC 
ischémiques [15-17], les données sur les sténoses intracrä- 
niennes et plus encore sur les vertébrales symptomatiques 
sont modestes. Quant aux lésions asymptomatiques, les don- 
nées épidémiologiques sont assez peu nombreuses et plus ou 
moins biaisées, par exemple les sténoses carotides extra- 
crâniennes ont été les plus étudiées mais essentiellement à 
partir de séries issues de laboratoire d'exploration vasculaire 
non invasive ou chez des patients suivis ou ayant déjà été opé- 
rés pour une autre localisation d’athérosclérose (dans le 
territoire ACE ou dans un autre territoire), peu d’études 
d’envergure ont été menées en population générale. 
Le risque cardiovasculaire global, dont le risque d’AVC de 
tout type, est en toile de fond le plus important, particulière- 
ment en présence de facteurs de risque comme l’'HTA, le 
tabagisme ou le diabète de type 2. Ainsi, objectif de la prise 
en charge des ACE est la prévention de la survenue d’AVC, 
d’AIC ou de la récidive d’AIC. Du point de vue économie de 
santé, remplacer un risque d’AIC par un AVC iatrogène, 
intervenir sur une sténose carotide asymptomatique chez un 
patient avec HTA sévère non contrôlée ou tabagisme impor- 
tant non sevré, n’a guère de sens. 


Ce souci est la raison du chapitre 1, particulièrement du $ I-A 
« bases nosologiques ». 
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Localisations 





Bases nosologiques, épidémiologiques, 
pronostiques et cliniques 


Bases nosologiques 
Artères en cause 


« Étiquette » artériopathie cervicoencéphalique 


Elle regroupe les lésions des artères carotides et vertébrales de 
gros et moyen calibre dans leurs portions cervicale ou intra- 
cränienne. 


L’aorte ascendante et la crosse de l’aorte (siège fréquent de 
lésions athéroscléreuses source d’accident ischémique céré- 
bral) et les troncs supra-aortiques ne figurent pas dans les 
ACE. Sous l'étiquette troncs supra-aortiques (TSA), on 
entend les gros troncs artériels directement issus de la crosse 
de laorte: TABC (tronc artériel brachiocéphalique), ACC 
gauche, ASC (artère subclavière) gauche [1, 2]. Par extension, 
et car elles peuvent naïitre directement de la crosse de l'aorte, 
PACC et l'ASC droites sont incluses dans les TSA. La déno- 
mination « ED des TSA » pour « ED des artères cervicales à 
destinée cérébrale », utilisée quotidiennement, est donc ana- 
tomiquement incorrecte. Toutefois, du fait de l'incidence des 
sténoses de l’ASC prévertébrale sur les flux vertébraux, les 
ASC droite et gauche dans leur portion proximale (préverté- 
brale) sont incluses dans les artères cervicoencéphaliques. 


En artériographie 

(artériographie conventionnelle, ARM, angio-CT) 

TSA et ACE sont visualisables sur tout leur trajet pour peu 

que l’on cherche à le faire. En ED: 

— l'examen direct des TSA est limité à ce que la sonde utilisée 
et l'anatomie du patient permettent ; 

—PACI cervicale distale sous-pétreuse est d’examen limité, 
P'ACI intrapétreuse et intracaverneuse stricte ne sont pas 
accessibles à l’examen direct ; 

— l'examen de l'artère vertébrale peut se heurter à un cou hos- 
tile (arthrose cervicale majeure, cou court, etc.) ; 

— l'examen transcrânien (siphon carotide, carotide terminale, 
vertébrale intracrânienne, tronc basilaire, polygone de 
Willis et ses grosses branches) dépend de la qualité des fenêé- 
tres acoustiques et du matériel. Il faut toutefois noter que 
les sites les plus fréquents de sténose athéroscléreuse signi- 
ficative sont aussi les sites favorables à l’exploration ED. 


Sièges préférentiels des lésions 


L’ACC elle-même (hors ostium et bifurcation) est peu affectée 
par l’athérosclérose sauf dans les formes sévères ou avancées. 

Les lésions de la «bifurcation carotide » (fin de l'ACC et 
bifurcation carotide au sens strict, origine de l’ACI ou bulbe 
carotide, ACI post-bulbaire immédiate) sont les plus fréquen- 
tes. Dans le langage quotidien, ce sont elles que l’on désigne 
par sténose carotide ou par sténose ACI sans autre précision 
(les sténoses de ACC thoracique et cervicale, de PACI cervi- 
cale haute sous la base du crâne, les sténoses ACI intrapétreu- 
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ses et intracrâniennes, les sténoses limitées au tronc de la 
carotide externe, sont alors exclues du propos quand on ne 
précise pas). 

L’ACI sous-pétreuse est plutôt épargnée, les lésions des seg- 
ments terminaux de l’ACI (intrapétreux, intracaverneux, 
siphon), en particulier du siphon, sont assez fréquentes. Au 
niveau des artères intracrâniennes, la cérébrale moyenne est 
le plus souvent en cause. 


L’artère vertébrale est touchée préférentiellement à son ori- 
gine (ostium VO, segment cervical prétransversaire V1), au 
niveau de sa boucle post-transversaire (V3) ou de son seg- 
ment intracrânien (V4). Le tronc basilaire est concerné sur 
tout son trajet. 


Les obstacles de la terminaison de l'ACI, comme de la termi- 
naison du tronc basilaire, sont plus volontiers de nature 
embolique. 

Les sténoses et occlusions de l'ASC proximales sont fréquen- 
tes et paradoxalement sous-diagnostiquées. 


Lésions artérielles 


Occlusion 


Les termes oblitération, occlusion, obstruction artérielle sont 
similaires et de définition a priori simple, ils qualifient une 
artère complètement bouchée. Occlusion sous-entend pour- 
tant une oblitération par rapprochement des bords du 
conduit et obstruction une oblitération avec entrave franche 
à l'écoulement. Le terme habituellement utilisé est occlusion. 
Quel que soit le terme, il ne préjuge pas de la nature de l’obli- 
tération, il faut s’efforcer de la qualifier (occlusion par lésion 
d’athérosclérose pure, par athérothrombose associant à des 
degrés divers athérosclérose et thrombose, par thrombus sur 
lésion ulcérée non sténosante, par embole, par dissection 
artérielle). 

L'impact d’une occlusion dépend de son mode d’installation 
(chronique ou aigu) et de sa suppléance. De ce point de vue 
les ACE sont particulières par un potentiel de suppléance 
important si l’anatomie est normale et si les lésions sont 
monotronculaires. 


Une occlusion n’est pas forcément pérenne, une occlusion 
par dissection ou par thrombose peut se recanaliser sponta- 
nément plus ou moins complètement. 


Il existe également un cas de figure hémodynamique très par- 
ticulier où une sténose peut se comporter en tout point 
comme une occlusion sans pour autant être une occlusion 
anatomiquement complète. Ces sténoses dites pseudo- 
occlusives sont assez particulières à l’ACI cervicale. Il existe 
autant d'erreurs de l'ED que d’erreurs de l’artériographie 
(même conventionnelle numérisée) pour le diagnostic de sté- 
nose (sténose en ED mais occlusion en angiographie, ou vice- 
versa). L'ED est plus pertinent, plus fiable que lartério- 
graphie pour le diagnostic hémodynamique (sténose pseudo- 
occlusive vs sténose à débit dans les limites de la normale). 


Athérosclérose 





Plaque, sténose 


Plaque, sténose, les deux mots sont souvent utilisés l’un pour 
l’autre alors que du point de vue étymologique et hémodynami- 
que les deux termes sont différents (parler d’une plaque à 80 % 
ou d’une sténose à 20 % a quelque chose d’incongru). Probable- 
ment pour pallier ces aléas de langage est apparu le terme de sté- 
nose significative qui n’est guère plus précis s’il reste subjectif. 
S’il existe quelques variantes dans la définition du mot pla- 
que, toutes agréent pour dire qu’une plaque est un élément 
plutôt plat et en tout cas peu épais. En fonction de leur écho- 
génicité, les plaques peuvent être distinguées en plaque 
«molle » (hypoéchogène homogène) et en plaque dense (hyper- 
échogène homogène). 

Une sténose est non seulement un rétrécissement mais un rétré- 
cissement anormal. Il est communément admis en hydraulique 
qu’une sténose régulière ne perturbe pas le flux jusqu’à atteindre 
au moins 70 %. Mais il faut garder à l'esprit que : 


— en hydraulique on estime une sténose en rapport de section 
(en règle générale, au moins 70 % section = au moins 50 % 
diamètre) ; 

— l’artériographie conventionnelle a conduit à évaluer les sté- 
noses en médecine en rapport de diamètre ; 

— la forme de la sténose (centrée vs excentrée, à contour lumi- 
nal régulier/lisse vs irrégulier/cratériforme, courte vs longue) 
intervient dans l'incidence de la sténose sur les vitesses loca- 
les, le retentissement d’aval et d'éventuelles lésions de jet ; 

— l'effet d’une sténose varie avec le débit de l’artère, la pres- 
sion en amont et les résistances vasculaires en aval (c’est 
ainsi qu’une sténose à 50 % de la bifurcation carotide peut 
parler en vitesse absolue comme une sténose 2 70 % en cas 
d’occlusion ACI controlatérale, qu’un rétrécissement aorti- 
que serré peut masquer une sténose serrée en aval, etc.). 

Dans tous les cas de figure, il doit être précisé si la sténose est 
évaluée en diamètre ou en section et quel est le calibre de réfé- 
rence (en aval, in situ, en amont, autre). De même, pour pal- 
lier les aléas du contexte hémodynamique et lésionnel, chaque 
fois que possible, il est recommandé d’évaluer les sténoses en 
vitesses absolues et en vitesses relatives. 


En matière de risque d’accident ischémique en aval d’une 
lésion athéroscléreuse carotide ou vertébrale, le degré de sté- 
nose est un facteur majeur, mais il ne rend compte que d’une 
partie du risque. L’ulcération, la vulnérabilité de la plaque ou 
de la sténose est un facteur probablement tout aussi impor- 
tant que l’on peut aborder à travers une imagerie ultrasoni- 
que, radiologique ou nucléaire de plus en plus précise. 
L’exploration vasculaire moderne tend à évaluer de façon de 
plus en plus pertinente les deux pôles, hémodynamique et 
thromboembolique, de la lésion athéroscléreuse. 


Épaisseur intima-media 


La mesure de l'EIM carotide s'inscrit dans une démarche d’éva- 
luation du risque cardiovasculaire. Ce paramètre est très diverse- 
ment apprécié, paramètre important pour les uns, pas plus 
pertinent que les FDR classiques (antécédents familiaux, âge, 
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tabagisme, HTA, diabète, dyslipémie) pour les autres [3]. Même 

pour ses partisans la contribution de l’'EIM à l'évaluation du ris- 

que individuel est limitée [4]. Le consensus de Manheim [5] 

définit 'EIM carotide et la plaque athéroscléreuse ainsi : 

— PEIM est un aspect de double ligne visualisé sur les bords 
de la paroi de l'ACC en échographie en vue longitudinale. 
L’EIM est délimitée par les deux lignes parallèles consti- 
tuant deux limites anatomiques, les interfaces lumière- 
intima et media-adventice ; 

— une plaque (« microplaque ») est une structure locale empié- 
tant sur la lumière artérielle d’au moins 0,5 mm ou de plus de 
50 % de l’'EIM alentour ou épaississant de plus de 1,5 mm la 
distance interface média-adventice/interface intima-lumière ; 

— l'EIM et les microplaques relèvent de l'évaluation du risque 
cardiovasculaire plutôt que des ACE. 


Dolicho-artères, dolicho-méga-artères 


Les dolicho-artères sont des artères présentant un allonge- 
ment segmentaire. De calibre normal, elles sont congénitales 
(formes de l’enfant), dysplasique ou acquise (sujet âgé, HTA). 
Fréquentes, elles se présentent sous forme d’artères tortueuses 
ou flexueuses en S, d’enroulement ou de boucle (coiling) ou 
de plicature sténosante (kinking). Elles n’ont pas d’incidence 
démontrée sur le risque d’AIC homolatéral sauf peut-être 
pour les plicatures sténosantes. 

Les dolicho-méga-artères sont non seulement allongées mais 
aussi de calibre accru, et les artères sont d’abord méga avant 
d’être dolicho. Il s’agit d’une dystrophie artérielle ectasiante 
(artériomégalie, dystrophie polyanévrismale). À part sont les 
dolicho puis dolicho-méga-artères secondaires à un hyper- 
débit de longue date (artère alimentant une FAV ou une mal- 
formation artérioveineuse à haut débit). 


Qualification clinique 


Symptomatique vs asymptomatique 


La standardisation de la qualification clinique des lésions a porté 
essentiellement sur les sténoses de la bifurcation carotide avec les 
impératifs de définition des grandes études randomisées visant 
lendartériectomie carotide. En absence d’étude du même type 
pour les TSA, les artères vertébrales et les grosses artères intra- 
crâniennes, on ne peut qu’appliquer la même terminologie par 
extrapolation. Une sténose est qualifiée de symptomatique ou 
asymptomatique suivant qu’elle est ou non considérée comme 
responsable d’un accident ischémique cérébral récent en aval. 
Une sténose carotide est dite symptomatique en cas d’antécé- 
dent clinique de déficit hémisphérique focalisé ou de cécité 
mono-oculaire transitoire considéré comme ischémique dans 
le territoire carotide homolatéral survenu(s) dans les 3 à 
6 mois précédant sa découverte. 
Dans le cas contraire, une sténose carotide est dite asympto- 
matique. Cette définition laisse un éventail allant du claire- 
ment asymptomatique à des situations plus discutables. Du 
plus simple au plus discutable, le spectre va de : 
— 1: sans aucune séméiologie neurologique ni clinique ni 
radiologique ; 


Localisations 





—2: sans aucune séméiologie neurologique clinique mais 
avec séquelles ischémiques en imagerie cérébrale [(2a) bila- 
térales, (2b) unilatérales homolatérales] ; 

— 3 : avec symptomatologie non hémisphérique ; 

—4: avec antécédent de déficit hémisphérique focalisé 
controlatéral ; 

— 5 : avec antécédent de déficit hémisphérique focalisé homo- 
latéral datant de plus de 6 mois. 

Le délai de «3 à 6» mois avait été choisi arbitrairement, à 

l'avenir il sera probablement fixé à < 3 mois car l’analyse des 

données groupées de ECST et NASCET montre que passé un 
délai de 12 semaines le risque associé à une sténose sympto- 

matique n’est plus sensiblement différent du risque associé à 

sténose asymptomatique [6, 7]. 


Accidents vasculaires cérébraux 


L’OMS définit un AVC comme « le développement rapide de 
signes cliniques localisés (ou globaux dans les hémorragies 
sous-arachnoïdiennes) de déficit ou dysfonction cérébral 
durant plus de 24 heures ou conduisant à la mort, sans cause 
apparente autre qu’une origine vasculaire ». Un AVC est un 
processus dynamique qui implique une atteinte organique ou 
fonctionnelle du parenchyme cérébral consécutif à une lésion 
vasculaire. On parle aussi d'attaque cérébrale, d’apoplexie et 
le terme courant anglais est stroke. Les syncopes et malaises 
sans déficit focal, les ischémies globales par bas débit, et les 
hémorragies sous-arachnoïdiennes sans atteinte cérébrale 
sont exclues du cadre des AVC. Les AVC sont distingués en 
hémorragique et en ischémique avec une répartition variable 
suivant les pays mais toujours avec une large prépondérance 
des AVC ischémiques [8, 9]. 
Les AVC hémorragiques sont les hémorragies primitivement 
intracérébrales [12 % des AVC (7 à 25 %)] et les hémorragies 
cérébroméningées [3 % des AVC (0,5 à 6 %)]. Ils résultent le 
plus souvent de la rupture d’une malformation vasculaire ou 
d’une petite artère, favorisée par l’'HTA ou un traitement 
antithrombotique. Dix à 15 % des AVC hémorragiques res- 
tent inexpliqués. 

Les AVC ischémiques font environ 80 % des AVC (73 à 88 %) 

dans la population de race blanche. Ils témoignent d’un 

infarctus cérébral. L’étiologie des AVC ischémiques est domi- 
née par trois types d’affection : 

— maladie des petites artères (micro-athérome, artériosclé- 
rose) et lacunes (20 à 25 %) ; 

— cardiopathie emboligène (fibrillation auriculaire, infarctus 
du myocarde, valvulopathies et prothèses valvulaires), 
CMNO (cardiomyopathie non obstructive), myxome, 
endocardite, embolie paradoxale et athérosclérose de la 
crosse aortique (20 à 25 %) ; 

—athérothrombose carotide et vertébrobasilaire, extra et 
intracrânienne (15 à 20 %). 

Dans environ 5 % des cas, il s’agit d’artériopathie non athé- 

romateuse (dont la dissection d’artères cervicales à l’origine 

d’un tiers des infarctus cérébraux du sujet jeune), de throm- 
bophilie acquise ou constitutionnelle, de spasme hors hémor- 
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ragie méningée (toxiques, migraine, HTA), de thrombose 
veineuse cérébrale. 


Environ 30 à 35 % des AVC ischémiques restent inexpliqués. 


Environ 3 % des AVC (0,5 à 7 %) restent non classables ou 
d’étiologie inconnue [8]. 

Au plan évolutif, on différencie les AVC totalement régressifs 
en moins de 8 jours (dont le pronostic est voisin de celui des 
accidents ischémiques transitoires), les AVC avec séquelles 
mineures, les AVC avec séquelles lourdes à la troisième 
semaine, et les AVC à évolution fatale. 


Accident ischémique transitoire 


Un AIT était classiquement défini comme un déficit neuro- 
logique focalisé ou rétinien, de survenue brutale, d’origine 
ischémique, correspondant à une systématisation vasculaire 
cérébrale ou oculaire et dont les symptômes régressent tota- 
lement sans séquelle en moins de 24 heures. Son origine 
ischémique est d'autant plus probable que la durée du déficit 
est plus brève (< 1 à 2 heures, en moyenne 30 minutes). 


À cette définition basée sur un délai arbitraire de 24 heures, 
s’est substituée une définition basée sur l'atteinte cérébrale. 
L’HAS (à l’époque Anaes) a adopté en 2004 la définition sui- 
vante « Un AIT est un épisode bref de dysfonction neurologi- 
que du à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont les 
symptômes cliniques durent typiquement moins d’une heure, 
sans preuve d’infarctus aigu à l’imagerie cérébrale » [10]. En 
2009, PAHA a adopté une définition similaire [11]. 


Les AIT sont largement sous-estimés (diagnostic rétrospectif, 
négligés par le patient, voire le médecin, de survenue nocturne, 
etc.). Ils constituent pourtant un signe d’alerte d’une récur- 
rence ischémique à court terme justifiant une prise en charge 
rapide pour un bilan étiologique complet et la mise en œuvre 
d’une prévention secondaire. Le risque d’AVC ischémique 
après un AIT excède 10 % dans les 90 jours [11], le quart à la 
moitié survenant dans les 48 heures (2,5 à 5 % dans les 48 heu- 
res). Ce risque est un peu plus élevé que le risque de récidive 
d’AVC après un AVC ischémique (4 à 8 % dans les 3 mois) et 
près de 2 fois plus élevé que le risque de récidive ou de décès 
dans les 48 heures suivant un syndrome coronarien aigu [11]. 
Le risque cardiaque (infarctus, angor instable, trouble du 
rythme ventriculaire) est également élevé (2,6 % à 3 mois) ; à 
5 ans et plus le risque d’infarctus du myocarde ou de mort 
subite et le risque d’infarctus cérébral sont du même ordre 
[11]. 


Accident ischémique transitoire, accident ischémique cérébral 


Cette évolution dans la définition de l’AIT est liée aux progrès 
de l’imagerie cérébrale, à la plus large disponibilité des machi- 
nes, à l’évolution des options thérapeutiques. Elle conduit à 
plutôt utiliser le terme d’accident ischémique cérébral [12], 


les AIC étant de deux types : 
— accident ischémique transitoire : aucune séquelle neuro- 
logique à moins de 24heures et absence de stigmate 


d’infarctus cérébral en imagerie cérébrale ; 


Athérosclérose 





— infarctus cérébraux, accident ischémique cérébral consti- 
tué : déficit clinique non ou incomplètement régressif ou 
stigmate d’infarctus en imagerie cérébrale. 

Dans le cas particulier d’études d’ordre épidémiologique, les 

infarctus cérébraux avec symptomatologie rapidement totale- 

ment régressive (qualifiés de minor stroke) sont parfois asso- 
ciés aux AIT. 


Données d'ordre épidémiologique et pronostique 


AVC, AVC ischémiques [8-9, 13-20] 

Selon l'OMS, les AVC sont la 2° cause de décès dans le monde 
(9 % des décès) et la 3° cause de décès dans les pays dévelop- 
pés (après les cardiopathies ischémiques et les cancers de tout 
type) et une cause majeure de morbidité lourde [1° cause de 
handicap acquis non traumatique (la moitié des survivants 
d’AIC gardent des séquelles dont près de la moitié impliquent 
une assistance dans la vie quotidienne), 2° cause de démence, 
cause majeure de dépression]. Il existe une forte disparité 
dans lincidence annuelle des AVC (113 à 410 cas/ 
100 000 personnes/an) avec un gradient nord-sud et est-ouest 
impliquant à la fois des facteurs génétiques et environnemen- 
taux, les pays à faible revenu payant le plus lourd tribut. En 
France, dans le seul registre de population qui étudie depuis 
1985 l’épidémiologie des AVC, l'incidence pour la période 
2000-2006 est de 113/100 000 habitants par an, soit 130 000 cas 
par an en France [9]. Cette disparité se retrouve aussi au 
niveau de la morbimortalité des AVC. 


L’incidence des AVC est fortement liée à l’âge (de 0,1 à 0,3/1 000 
avant 45 ans à 12 à 20/1 000 chez 75-84 ans), après 55 ans le 
risque d'AVC double à chaque décennie [9]. La moitié des 
AVC survient chez les plus de 75 ans (âge médian de surve- 
nue : 73 ans, IQR = Interquartile Range : 62-81). L’incidence 
des AVC est plus élevée chez l’homme, mais du fait de l’espé- 
rance de vie plus élevée chez la femme le nombre absolu 
d’'AVC est identique ou un peu plus élevé chez la femme [8, 
9]. À ces facteurs de risque non modifiables, il faut ajouter des 
facteurs ethniques (encore mal élucidés du fait d’intrications 
avec des facteurs socio-économiques et culturels) et les anté- 
cédents familiaux d’AVC (un antécédent familial paternel ou 
maternel multiplie le risque d’AVC par 2) [9]. 


L’athérosclérose et Les facteurs de risque classiques d’athéros- 
clérose impactent surtout la tranche d’âge 45-70 ans, les cardio- 
pathies emboligènes et les lésions des petites artères sont plus 
fréquentes chez les plus de 70 ans. 


L'HTA est un FDR d’AVC toute cause et un FDR majeur 
d’AVC dans toutes les classes d’âge (pour les AIC, l’'HTA mul- 
tiplie le risque par 4, quel que soit l’âge chez l’homme et chez 
la femme). Pour les TA > 120/80 mmHe, il n’y a pas de seuil 
en dessous duquel le risque disparaît, l'augmentation relative 
de risque pour une augmentation absolue donnée de TA est 
la même à tout niveau de TA. Dans les essais cliniques de pré- 
vention primaire, le traitement antihypertenseur est associé à 
une réduction de 35 à 45 % de l’incidence des AVC dans tou- 
tes les tranches d’âge. 
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Le tabagisme (cigarette) est l’autre FDR majeur indépendant 
d’AVC ischémique (RR 2) de tout type, d'AVC hémorragique 
(hémorragie sous-arachnoïdienne, RR 3), de sténose carotide, 
de sténose carotide serrée. Un quart des AVC serait directe- 
ment attribuable au tabagisme [19]. Il existe une synergie 
entre tabac et contraceptifs œstroprogestatifs sur le risque 
d’AIC, synergie d’autant plus préoccupante qu’il existe un 
effet dose-effet net liant tabagisme et risque d’AVC ischémi- 
que, en particulier chez la femme jeune. Le tabagisme passif 
est également en cause. Le tabac agit probablement à court 
terme par effet thrombogène et à long terme par l’athérosclé- 
rose. L'arrêt du tabagisme est suivi d’un rapide déclin du ris- 
que attribuable (dans un délai de 2 à 5 ans) et ce d’autant plus 
que l'arrêt est total et définitif. 


Le diabète de type 2 est également un puissant FDR d’AVC 
ischémique, surtout dans la tranche d’âge 55-75 ans (2° cause 
de morbimortalité chez les diabétiques de plus de 40 ans après 
les accidents coronariens, le RR va de 2 à 3 chez l’homme à 6 
chez la femme). La relation est complexe. Le diabète est un 
FDR indépendant mais il existe aussi une augmentation de la 
prévalence des autres FDR (HTA, obésité, dyslipidémie). Il 
existe une augmentation de l’athérosclérose, mais l'impact 
sur les AIC est surtout lié à l’athérosclérose intracränienne et 
à l'atteinte des petites artères (l’infarctus lacunaire est le type 
le plus fréquent d’AIC chez le diabétique), toutefois la préva- 
lence des infarctus cérébraux silencieux découverts au scan- 
ner est identique chez les diabétiques et les non-diabétiques. 
Les AVC hémorragiques sont quant à eux moins fréquents 
chez le diabétique. Enfin si l’hyperglycémie est en elle-même 
un facteur de mauvais pronostic à la phase aiguë d’un AVC, 
en chronique il n’est pas établi que le contrôle rigoureux de 
l’hyperglycémie réduit le risque d’AVC. Chez le diabétique de 
type 1, le risque d’AVC est environ de moitié moindre que 
chez le diabétique de type 2. 


La cholestérolémie est positivement corrélée au risque d’AVC 
ischémique mais les études ne sont pas toutes concordantes. 
L’obésité est aussi un FDR d’AVC mais la force de l’associa- 
tion est atténuée après ajustement sur les autres FDR d’AVC 
ischémique. 

La réduction continue d’incidence et de mortalité des AVC 
notée depuis une trentaine d’années dans les pays développés 
est essentiellement liée au meilleur contrôle de l'HTA et du 
tabagisme et à la meilleure prise en charge en phase aiguë 
(malgré des disparités d’un pays à l’autre). À contrario on 
observe une augmentation des AIC lacunaires, des AVC du 
jeune et des AVC hémorragiques liés aux antithrombotiques. 
Dans les pays à faible revenu, l’incidence et la morbimortalité 
des AVC est croissante. 


Athérosclérose intra et extracrânienne 

Il est difficile de chiffrer la part respective des sténoses extra 
et intracrâniennes dans les AIC. Classiquement, sur la base de 
l'existence d’une sténose > 50 % correspondant au territoire 
infarci, ces sténoses sont responsables d'environ 20 % des 
AIC. Toutefois, le taux global et les taux respectifs, varient 


Localisations 





avec les populations étudiées (âge, origines ethnique et terri- 
toriale, FDR, etc.), les critères et moyens utilisés et l'intérêt 
porté plutôt à l’extra ou plutôt à l’intracrânien. Globalement, 
on peut considérer que sténoses extra et intracrâniennes se 


partagent à peu près à égalité la responsabilité des AIC. 
L'homme a plus de lésions extracrâniennes que la femme. 


Sténoses carotides extracrâniennes asymptomatiques 


En population générale, la prévalence des sténoses carotides 
(bifurcation carotide et de l’origine de l'ACI) asympto- 
matiques 250% diamètre varie très nettement avec l’âge 
(tableau 7-27). 

La prévalence des sténoses carotides augmente avec les FDR 
acquis ou modifiables d’athérosclérose et l'existence d’autres 
localisations d’athérosclérose. 

L'histoire naturelle des sténoses carotides en terme de risque 
vasculaire est connue essentiellement par les études randomi- 
sées : le risque annuel d’AVC homolatéral est estimé entre 1 
et 3,8 % pour des sténoses comprises entre 50 et 99 % [20- 
23]. La plupart de ces études ont des données sur le court 
terme, 2 à 3 ans, mais la cohorte de Toronto apporte un taux 
similaire de 0,9 % par an sur 10 ans [21]. Dans tous les cas le 
risque coronarien est supérieur au risque neurologique (ris- 
ques annuels d'AVC : 2 %, de décès par AVC : 0,6 %, d’acci- 
dent coronaire : 7 %, de tout décès : 4 à 7 % [22]). 

Le registre international REACH (tableau 7-28) a publié 
récemment [23] des chiffres peut-être plus proches de la réa- 
lité quotidienne concernant la première année de suivi des 
patients avec sténose carotide asymptomatique 2 70 % [critè- 
res d’inclusion dans REACH: patients > 45 ans avec au 
moins coronaropathie symptomatique documentée ou AVC 
(AIC ou AIT) ou AOMI symptomatique ou avec IPS < 0,90, 
au moins un FDR d’athérosclérose (HTA, tabagisme, diabète, 
dyslipidémie)]. 

Les chiffres ci-dessus sont issus d’une base de données close à 
juillet 2006 sur une population dont la couverture médicale 
n’est pas optimale (par ex., seuls 38 % des patients avec sté- 
nose carotide asymptomatique sont sous antiagrégant pla- 
quettaire). Dans une étude de population récente de Oxford 


Tableau 7-27. Prévalence des sténoses carotides extracrâniennes en 
population générale, calculé d'après [20]. 


TRANCHE D'ÂGE 

















(HOMMES ET FEMMES PRÉVALENCE (%) 1C95 % (%)  N 
CONFONDUS) 
< 50 ans se 
50-59 ans 1,42 1,00-1,84 310 
60-69 ans 3,55 2,99-4,11 420 
70-79 ans 7,15 6,31-7,99 3 63 
> 80 ans 8,18 6,93-9,43 1 83 
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Tableau 7-28. Taux d'événements cardiovasculaires durant la 
1"* année de suivi dans le registre REACH [23]. 




















TAUX D'ÉVÉNEMENT STÉNOSE ACI PAS 
À 1 AN AJUSTÉ POUR 2 70 % (%) DE STÉNOSE P 
L'ÂGE ET LE SEXE N=3 164 —N—20229 

AIT 3,51 61 < 0,0001 
AVC non fatal 2,65 75 0,0009 
AVC fatal 0,49 0,26 0,04 
Décès cardiovasculaire 2,29 ,52 0,002 
Décès CV, Infarctus 6,03 4,29 0,002 





du myocarde ou AVC 





Vascular Study recevant un traitement médical quasi optimal, 
le taux annuel d’AIC ipsilatéral chez les porteurs de sténose 
carotide asymptomatique 250 % est de 0,34% (IC95 %: 
0,01-0,87 %) [24]. 

À noter que s’il existe une relation entre le degré de sténose 
AC et le risque d’AIC ipsilatéral significative pour les sténo- 
ses > 60 % diamètre par rapport à P'ACI d’aval, cette relation 
est ténue, nettement plus faible qu’elle ne l’est pour les sténo- 
ses ACI symptomatiques [en témoigne l’absence de relation 
entre le degré de sténose et le bénéfice de l’endartériectomie 
carotide dans les études ACAS (1995) et ACST (2004)]. 


Le taux de progression des sténoses carotides asymptomati- 
ques est assez mal connu, la plupart sont probablement assez 
stables. 


Sténoses carotides extracrâniennes symptomatiques 


Les sténoses carotides (bifurcation carotide et de l’origine de 
PACT) symptomatiques se distinguent par le fait que le risque 
de récidive d’AIC homolatéral à la sténose est plus important, 
que ce risque est corrélé au degré de sténose, que ce risque est 
d’autant plus important que l’AIC qualifiant est récent. Le ris- 
que de récidive d’AIC est de 5 à 6 % par an pour les sténoses 
50-69 % en diamètre par rapport à l'ACI d’aval, de 10 % pour 
les sténoses 70-79 %, 14 % pour les sténoses 80-89 % et 17 % 
pour les sténoses 90-99 % hors sténoses pseudo-occlusives. 
Ces chiffres, issus de ECST et NASCET, sont peut-être à révi- 
ser à la baisse avec l’application optimale de la prévention 
secondaire médicamenteuse. Les sténoses pseudo-occlusives 
ont quant à elles un risque voisin de celui des sténoses asympto- 
matiques, voire moindre (d’où lPimportance majeure de ne 
pas confondre sténose très serrée à débit conservé et sténose 
pseudo-occlusive). L'analyse des données groupées de ECST 
et NASCET [6] montre que le bénéfice de la chirurgie dimi- 
nue non seulement avec le degré de sténose mais aussi avec le 
délai écoulé depuis l’'AIC qualifiant pour tendre à s’annuler à 
12 semaines. 


Athérosclérose 





Sténoses carotides extracrâniennes chez la femme 


La femme est sous-représentée dans toutes les études concer- 
nant les carotides. La prévalence des sténoses asymptomati- 
ques est probablement moindre que chez l’homme, sauf 
peut-être au-delà de 80 ans. Le tabagisme est un facteur de 
risque plus important encore que chez l’homme. La com- 
pliance artérielle et la vasoréactivité cérébrale sont moindres 
et surtout les artères sont de plus petit calibre (avec une inci- 
dence sur évaluation du degré de sténose et les résultats opé- 
ratoires). Le risque d’AIC attribuable est plus faible que chez 
l'homme et, comme pour la coronaropathie et l'AOMI, la 
symptomatologie est bien souvent négligée, méconnue ou 
insuffisamment rapportée. Le bénéfice de la chirurgie est 
marginal pour les sténoses asymptomatiques et à peine signi- 
ficatif pour les sténoses symptomatiques 50-69 %. La sténose 
carotide chez la femme apparaît davantage que chez l’homme 
comme un marqueur de risque cardiovasculaire global. Le 
taux de resténose postopératoire est plus élevé que chez 
l’homme. [25, 26]. 


Occlusion de la carotide interne extracrânienne 


L'histoire naturelle des occlusions de P'ACI est assez mal 
connue. Les séries publiées sont courtes, plus souvent rétros- 
pectives que prospectives et la vision que l’on peut en avoir 
diffère selon que l’on considère les occlusions vues en neuro- 
logie face à un AVC (pronostic sévère, risque annuel de réci- 
dive de 3 à 5% tout territoire confondu, de 2% en 
homolatéral), les occlusions controlatérales à une sténose 
carotide prise en charge en chirurgie vasculaire (risque opé- 
ratoire accru) ou les occlusions asymptomatiques découvertes 
lors d'ED réalisés pour raisons diverses (la moitié sont 
asymptomatiques). Il apparaît aussi que le devenir neuro- 
vasculaire des patients porteurs d’occlusion ACI dépend de la 
qualité de la suppléance appréciée sur la vasoréactivité céré- 
brale et le signal sylvien. L’un dans l’autre, l’occlusion chro- 
nique de l’ACI sans retentissement d’aval apparaît comme 
une condition plutôt bénigne [27]. 

On veillera à ne pas méconnaître les autres causes d’occlusion 
ACT (embole bloqué dans le bulbe ACI, occlusion ACI post- 
bulbaire des dissections ACT, etc.). 


Sténoses et oblitérations de l’artère carotide commune 


L’épidémiologie des lésions athéroscléreuses de PACC est 
quasi inconnue, le seul fait établi est que ces lésions intéres- 
sent surtout l’origine de l'ACC ou la bifurcation de ACC en 
épargnant l’ACC elle-même, la surcharge athéromateuse 
majeure de ACC s'inscrit généralement dans une athérosclé- 
rose sévère. 

Ces constatations invitent à toujours palper les deux pouls 
carotidiens en même temps au début de tout examen ED de 
manière à ne pas méconnaître une sténose de l’origine de 
PACC. Les occlusions de PACC sont le plus souvent secondai- 
res à une sténose serrée de sa terminaison. L’ACT est le souvent 
perméable réinjectée par la carotide externe homolatérale et les 
anastomoses entre les deux carotides externes (ED est ici plus 
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fiable que l’angiographie tout mode). Il faut envisager une arté- 
riopathie non athéromateuse devant une artériopathie des 
ACC. 


Lésions intracrâniennes 


Ces lésions concernent essentiellement le siphon carotidien 
(15 à 20 % des sténoses carotides, 8 % de sténoses en tandem 
bifurcation carotide + siphon), le segment M1 de lartère 
cérébrale moyenne, le segment Al de l'artère cérébrale anté- 
rieure, le segment V4 de l'artère vertébrale, la moitié proxi- 
male du tronc basilaire [28]. 


Les données épidémiologiques concernant les sténoses intra- 
crâniennes sont limitées, elles seraient responsables de 5 à 
10 % des infarctus cérébraux chez les Caucasiens et d’un tiers 
chez les Asiatiques. Le tabagisme et le diabète sont des FDR 
plus importants que pour les sténoses extracräniennes [28- 
30]. 

Le pronostic à court et moyen termes des sténoses intra- 
crâniennes symptomatiques > 50 % apparaît plus sévère que 
pour les sténoses extracräniennes avec un risque d’AVC 
ischémique de 12 à 14% à deux ans malgré une prévention 
secondaire correcte. Ce risque peut atteindre 20 % dans les 
groupes à haut risque (délai < 17 jours, sténose > 70 %, fem- 
mes) [30] et plus encore en cas d’instabilité hémodynamique 
neurovasculaire [31]. Pour les sténoses asymptomatiques 
> 50 %, le risque annuel d’AIC attribuable est estimé à 5 %, 
celui de la mortalité cérébrovasculaire à 3 %, celui de décès 
cardiaque de 7 % [28]. Le traitement endovasculaire et l’étude 
autopsique dirigée par P. Amarenco montrant la très haute 
prévalence des lésions intracrâniennes (plaques et sténoses) 
chez les patients décédés d’AVC ischémiques [32] relancent 
Pintérêt pour les sténoses intracrâniennes bien que pour l’ins- 
tant les AVK ne soient pas supérieurs au traitement anti- 
plaquettaire [33] et que l’angioplastie n’ait pas fait la preuve 
de sa supériorité par rapport au traitement médical seul [34]. 


Lésions des vertébrales extracrâniennes 


Les sténoses vertébrales extracrâniennes sont fréquentes à tout 
niveau et prédominent en VO-VI. Les sténoses ostiales sont 
volontiers courtes avec une dilatation poststénotique, elles ne 
sont pas toujours bien identifiées en artériographie. À l'inverse 
de l'ED, Partériographie fait mal la distinction entre vertébrale 
hypoplasique (vertébrale de petit calibre se rendant au tronc 
basilaire) et vertébrale atrésique (vertébrale de petit calibre ne 
se terminant pas dans le tronc basilaire), entre vertébrale obli- 
térée en V3-V4 et vertébrale atrésique. La séméiologie attribuée 
à des sténoses vertébrales n’était souvent pas fondée. La chirur- 
gie de lartère vertébrale est tombée en désuétude. L'ensemble 
peut expliquer pourquoi l’épidémiologie et l’histoire naturelle 
de ces sténoses sont mal connues. Avec les possibilités de 
langioplastie, la vertébrale reprend de l'intérêt. Il apparaît ainsi 
que les lésions athéroscléreuses des vertébrales, du tronc basi- 
laire, et plus globalement de la circulation postérieure sont au 
moins aussi, voire plus, fréquentes et cliniquement pertinentes 
que celles de la carotide et de la circulation antérieure [35, 36]. 


Localisations 





Il faut toutefois écarter la symptomatologie faussement attri- 
buée au système vertébrobasilaire : instabilité, vertiges, manque 
d'équilibre, malaises qui sont rarement une manifestation 
d’AIC isolés et ce d’autant moins que le sujet ne présente pas 
de FDR d’athérosclérose, qui ne sont pas des événements vas- 
culaires lorsqu'ils sont isolés [37]. Les seules séries qui leur 
attribuent une certaine importance sont des séries rétrospecti- 
ves en recrutement spécialisé. 


Sténoses sous-clavières prévertébrales 


Les sténoses ASC sont fréquentes (2 % de la population géné- 
rale, 7 % des patients avec une autre localisation d’athérosclé- 
rose) et prédominent largement à gauche. En dehors de leur 
incidence sur le chiffre de TA, elles sont avant tout un mar- 
queur de risque cardiovasculaire [38]. Leur intérêt en terme 
d’'ACE est leur suppléance par hémodétournement vertébro- 
sous-clavier. Il n’y a aucune preuve de bénéfice à intervenir 
sur une sténose asymptomatique et hors claudication du 
membre supérieur (mais il s’agit alors plus souvent de lésions 
post-vertébrales). La symptomatologie attribuable est souvent 
peu convaincante. En fait l’indication devrait dépendre plutôt 
du contexte (par exemple, sténose prévertébrale avec coronary- 
steal syndrome chez un patient ayant eu un pontage coronaire 
utilisant la mammaire interne, sténoses ou occlusions ACI 
associées et vol de la circulation postérieure). 


Données cliniques (hors AVC majeurs) 


Souffles cervicaux et ACE 

On entendra par souffles cervicaux, les souffles cervicaux 
localisés ou étendus à renforcement focal net, à l'exception 
des souffles cervicaux manifestement irradiés d’un souffle 
systolique aortique. Un travail récent a rendu à l’auscultation 
cervicale toute sa valeur [39]. L'erreur a sans doute été de 
chercher dans le souffle cervical, présumé carotidien, une sté- 
nose carotide serrée sous-jacente [40]. 


Le travail de Pickett [39] portant sur la littérature 1966-2007 
montre que, par rapport au score de Framingham, l’existence 
d’un souffle systolique carotidien fait état d’un risque coro- 
naire équivalent à celui d’un homme de 65 ans, fumeur avec 
HTA non contrôlée ou LDL > 1,90 g/L, soit un risque coro- 
naire de 37 % sur 10 ans... 


Un souffle cervical systolique localisé, uni ou bilatéral, est 
également un marqueur de surrisque d'AVC mais pas un 
marqueur significatif de surrisque d’AVC ischémique homo- 
latéral au souffle. 


Il faut néanmoins de distinguer les souffles cervicaux localisés 
en fonction du contexte (le souffle sus-clavier droit du sujet 
jeune n’a pas même valeur que le souffle sous angulo-maxil- 
laire du sujet de 60 ans avec FDR d’athérosclérose) et de leurs 
propriétés (siège et irradiation, timbre et durée. Les souffles 
systoliques piaulants, les souffles systolodiastoliques, sont très 
évocateur d’une sténose sous-jacente très serrée) [40]. 


Séméiologie des AIT (et AVC ischémique mineur) 
Le diagnostic d’AIT est difficile, le groupe de travail HAS 
2004 a classé les symptômes compatibles avec le diagnostic 
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d’AIT en AIT probable et en AIT possible [10]. Durée du 
déficit mis à part, cette classification est applicable aux infarc- 
tus cérébraux. 


AIT probables 


Il s’agit de l’installation rapide, habituellement en moins de 
deux minutes, de l’un ou de plusieurs des symptômes sui- 
vants : 


— symptômes évocateurs d’un AIT carotide : cécité monoculaire 
transitoire (CMOT) ; troubles du langage (aphasie) ; trou- 
bles moteurs ou sensitifs unilatéraux touchant la face ou les 
membres. Ces symptômes traduisent le plus souvent une 
ischémie du territoire carotide mais en l’absence d’autres 
signes il n’est pas possible de trancher entre une atteinte 
carotide et vertébrobasilaire ; 

— symptômes évocateurs d’un AIT vertébrobasilaire : troubles 
moteurs ou sensitifs bilatéraux ou à bascule d’un épisode à 
lPautre, touchant la face ou les membres ; perte de vision 
dans un hémichamp visuel homonyme (hémianopsie laté- 
rale homonyme) ou dans les deux hémichamps visuels 
homonymes (cécité corticale) ; l’hémianopsie latérale 
homonyme peut être observée également dans les AIT caro- 
tides. 


AIT possibles 


Les symptômes suivants sont compatibles avec un AIT mais 
ne doivent pas faire retenir le diagnostic en première inten- 
tion s’ils sont isolés : vertige, diplopie, dysarthrie, troubles de 
la déglutition, perte de l'équilibre, symptômes sensitifs isolés 
ne touchant qu’une partie d’un membre ou qu’une hémiface, 
drop-attack. Le diagnostic d’AIT devient probable si ces 
signes s'associent, de façon successive ou concomitante, entre 
eux ou aux signes cités dans le paragraphe « AIT probables ». 


Symptômes ne devant pas, sauf exception, 

faire évoquer un AIT 

Ce sont : altération de la conscience sans autre signe d’atteinte 
de la circulation vertébrobasilaire ; confusion mentale isolée ; 
étourdissement isolé ; amnésie isolée ; faiblesse généralisée ; 
lipothymie ; scotome scintillant ; acouphènes isolés ; inconti- 
nence sphinctérienne urinaire ou anale; progression des 
symptômes (notamment sensitifs) selon « une marche » inté- 
ressant plusieurs parties du corps ; trouble aigu du compor- 
tement. 


Diagnostic différentiel des AIT 


Il est vaste, imposant un bilan précis : 


— affections neurologiques : migraine avec aura, crise épilep- 
tique focale, tumeurs, malformations vasculaires, héma- 
tome sous-dural, hémorragie cérébrale, sclérose en plaques, 
ictus amnésique, myasthénie, paralysie périodique, narco- 
lepsie ; 

— affections non neurologiques : hypoglycémie, vertige de 
cause ORL, syncope, hypotension orthostatique, syndrome 
d’hyperventilation, etc. 


Athérosclérose 





En cas de CMOT on peut être amené à discuter une amaurose 
liée à une HTA maligne, un glaucome aigu, une hypertension 
intracrânienne, une thrombose de la veine centrale de la 
rétine, une névrite optique rétrobulbaire, un décollement de 
rétine. 

Score pronostique face à un AIT 

Nous avons vu que le diagnostic d’AIT est difficile, l’estima- 
tion du risque encouru l’est tout autant. Rothwell et Johnston 
[41] ont conçu le score ABCD2 (tableau 7-29) de façon à éva- 
luer ce risque par des moyens cliniques simples et gérer au 
mieux la demande complémentaire. 

L’imagerie cérébrale et vasculaire précise le risque. La pré- 
sence de signe d’infarctus cérébral est associée à un accroisse- 
ment du risque d’AVC à court terme de 2 à 15 fois. 

Imagerie vasculaire. La présence de sténose ou d’occlusion 
sur le territoire carotidien homolatéral est associée à un 
accroissement du risque d’AVC à court terme de 4 fois [11]. 


Évaluation de la gravité et du degré d’invalidité 

La qualification d’un AVC ischémique en mineur ou majeur, 
sans ou avec séquelles invalidantes peut être intuitive, il est 
préférable qu’elle repose sur un score validé. 

En aigu, le score NIHSS (NIH Stroke Scale) repose sur 11 items 
[la-degré de conscience (0 à 3), 1b-réponse aux questions 
(0 à 2), 1c-réponse aux ordres (0 à 2), 2-regard (0 à 2), 3- 
champ visuel (0 à 3), 4-paralysie faciale (0 à 3), 5 et 6-motri- 
cité du membre supérieur et du membre inférieur (0 à 4), 
7-ataxie (0 à 2), 8-sensibilité (0 à 2), 9-langage (0 à 3), 10- 
dysarthrie (0 à 2), 11-négligence (0 à 2) -0 = normal]. Le 


Tableau 7-29. Score pronostique ABCD2. 






































PARAMÈTRE CRITÈRE POINTS 
Âge > 60 ans 1 
. ”_ PAS > 140 mmHg ou PAD 
Pression artérielle 1 
> 90 mmHg 
Déficit moteur unilatéral 2 
Caractéristiques Trouble phasique isolé sans | 
cliniques déficit moteur 
Autre 0 
> 60 min 2 
Durée des symptômes 10 à 59 mm 1 
< 10 min 0 
Diabète Existence d'un diabète 1 
Score 0 à 3 : risque faible 
Risque d'AVC 


| Score 4 ou 5 : risque modéré 
à court terme 





Score 6 ou 7 : risque élevé 
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terme minor stroke implique généralement un score 
NIHSS £ 3. 


En chronique c’est l'échelle de Rankin modifiée qui est volon- 

tiers utilisée pour classer les séquelles d'AVC et l’invalidité du 

patient en grades : 

— 0 : aucun symptôme ; 

— 1: malgré des symptômes, le patient est capable de mener 
toutes ses obligations et activités habituelles ; 
—2: patient incapable de mener toutes activités antérieures 
mais capable de vaquer à ses occupations sans assistance ; 
— 3 : le patient a besoin de quelques aides mais est capable de 
marcher seul ; 

— 4: patient incapable de marcher sans aide et incapable de 
gérer ses besoins corporels sans assistance ; 

— 5: patient rivé au lit, incontinent et nécessitant une sur- 
veillance et des soins de nursing permanents. 

La qualification non invalidant implique un score de Rankin 

modifié < 2. 

Schéma physiopathologique 

Les mécanismes physiopathologiques de l’ischémie cérébrale 


peuvent se classer en deux catégories : l’occlusion artérielle 
aigué et l’insuffisance d’apport. 


L’occlusion artérielle aiguë est responsable d’une ischémie 

d’aval plus ou moins prolongée qui peut entraîner un AIT ou 

infarctus cérébral. Le plus souvent d’origine embolique, à 

point de départ cardiaque ou d’artère à artère, l’occlusion 

artérielle peut être aussi non embolique et liée à une throm- 
bose locale : 

— origine embolique : d’origine cardiaque, liée à une plaque 
aortique ou à une lésion artérielle (sténose athéromateuse ou 
dissection), le matériel embolique peut être fibrinocruorique 
(cardiopathie emboligène, dissection) ou athérothromboti- 
que contenant des dépôts de cholestérol (sténoses athérosclé- 
reuses, plaques aortiques) ; 

— origine non embolique : thrombose locale sur lésion athé- 
romateuse préexistante (sténose intracränienne) ou sur 
dissection (intracrânienne), plus rarement d’origine inflam- 
matoire ou infectieuse (angéites) ou liée à un spasme arté- 
riel (encéphalopathie hypertensive, stupéfiants). Dans le cas 
d’atteinte isolée d’artères dites perforantes (artérioles) le 
mécanisme occlusif est lié à la lipohyalinose responsable 
d’infarctus de petite taille dits lacunaires ou d’atteintes de la 
substance blanche, rencontrés essentiellement dans lHTA 
et le diabète. 

L’insuffisance d'apport est liée à une sténose sévère ou une 

occlusion chronique associée à une hypotension passagère 

qui révèle l’ischémie. Ce mécanisme est très dépendant de 
lexistence d’une collatéralité. Le mode de début est plus pro- 
gressif par des AIT à répétition dans le même territoire dans 
des circonstances particulières comme lorthostatisme ou 

Peffort, ou bien un état d’hypovolémie (déshydratation) ou 

d’hypotension (favorisé par un traitement antihypertenseur). 


Localisations 
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EXPLORATIONS DES ARTÈRES CAROTIDES 
EXTRA ET INTRACRÂNIENNES 


J.-M. Baud — F. Becker 


Exploration ultrasonique 


Matériels et règles de base de l'exploration ultrasonique 
L'évaluation d’une sténose carotide par Doppler continu ou 
par écho-Doppler pulsé et couleur fait appel à des critères 
qualitatifs et quantitatifs, hémodynamiques et morphologi- 
ques. Il nécessite une méthodologie rigoureuse et standardi- 
sée pour permettre de quantifier correctement une sténose et 
d’en évaluer son retentissement hémodynamique. L'objectif 
principal privilégie l'aspect hémodynamique des lésions, 
indispensable à la bonne prise en charge des patients et com- 
plémentaire des autres examens d’imagerie neurovasculaire. 


Le Doppler continu (sonde 4MHz) est un bon outil 
d'apprentissage à la pratique des examens ultrasoniques vas- 
culaires. Il peut être utile dans le dépistage de sténose serrée 
ou d’occlusion carotide ou en complément d’un ED cervical 
en raison de sa bonne sensibilité et de son meilleur rapport 
signal/bruit permettant parfois de mieux analyser les turbu- 
lences d’une sténose très serrée. 


L’ED est la technique de référence pour l'exploration des ACE 
et comprend une analyse hémodynamique et morphologique 
de la paroi et de la lumière du vaisseau. 

Le malade est installé en décubitus dorsal. La totalité de axe 

carotidien doit être explorée (ACC, bifurcation, ACI jusque 

sous la mandibule, carotide externe), complété par l’étude du 
sens du flux ophtalmique. 

Un certain nombre de prérequis techniques sont souhaitables 

pour standardiser l'interprétation des résultats : 

— la sonde échographique doit être de haute fréquence (mini- 
mum 7 MHz); 

—la profondeur et la focalisation doivent être ajustées à la 
situation anatomique du vaisseau ; 

— le gain et la dynamique doivent être ajustés à l’échogénicité 
des tissus à examiner ; 

— la fréquence de la sonde Doppler pulsé doit être comprise 
entre 4 et 5 MHZ; 

—le volume d’échantillonnage en Doppler pulsé doit être 
adapté au diamètre luminal de l'artère à examiner (au 
moins les deux tiers médians) ; 

— l’angle de tir Doppler par rapport à l’axe du flux doit être 
< 60° ; 

— une correction d’angle en fonction de la direction du flux 
est obligatoire pour interpréter les vitesses : un cliché mon- 
trant la correction utilisée est souhaitable ; 

— un balayage complet des ACC et ACI en coupe longitudi- 
nale et transversale est souhaitable, si possible en noir et 
blanc puis en codage couleur ou puissance ; 

— l’iconographie doit être suffisante et surtout démonstrative 
dans la plupart des cas. 
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Particularités du Doppler transcrânien 

et de l'écho-Doppler transcrâänien 

Il existe deux types de technique, le Doppler pulsé à l’aveugle 
(DTC) et l’écho-Doppler pulsé couleur (EDTCC). Le DTC est 
la méthode de choix au lit du patient ou dans l'urgence en 
raison de sa simplicité d'utilisation et de son faible encombre- 
ment. L'identification des artères se fait selon le sens de 
l'écoulement et en fonction de la profondeur des vaisseaux. 
L'EDTCC nécessite un appareillage plus lourd et un appren- 
tissage plus important. La précision des mesures et la locali- 
sation des lésions sont plus fines avec cette technique. 


La sonde Doppler doit avoir une fréquence de 1,5 à 2,5 MHz 
avec une petite surface de contact et une puissance élevée 
(sonde phased array). 


Le patient est installé en décubitus dorsal. Il existe deux voies 
d’abord principales: la voie temporale en avant du tragus 
(3 sites : antérieur, moyen et postérieur) et la voie transorbitaire. 


Voie temporale 

Après avoir repéré les principales structures anatomiques en 
mode B (pédoncules, ailes du sphénoïde, etc.), l’exploration 
des artères cérébrales est réalisée en Doppler en utilisant pour 
le repérage des vaisseaux le mode couleur ou énergie et pour 
la mesure des vitesses le mode pulsé avec correction d’angle 
lorsque cela est possible. 


La voie temporale permet d'étudier l’artère cérébrale moyenne 
(ACM) en MI et M2, l'artère cérébrale antérieure (surtout dans 
son segment Al1-A2) et la terminaison du siphon. Les commu- 
nicantes postérieures sont souvent bien visualisées alors que la 
communicante antérieure (très courte) n’est correctement 
identifiée que si elle est suppléante. 


Le segment M1 de PACM est situé à une profondeur de 50 à 
60 mm. Il est horizontal et mesure 2-3 mm de diamètre sur 
une longueur moyenne de 16 mm. Le flux y est antérograde. 
Les segments M2 représentent la division en plusieurs bran- 
ches (en général 3) du segment M1 situées autour de 45 à 
35 mm de profondeur. 


La cérébrale antérieure est située à une profondeur entre 55 
et 65 mm. Le segment Al a de nombreuses variations anato- 
miques. L’artère est hypoplasique dans 4 % des cas. Son cali- 
bre est de 2 mm et sa longueur de 14 mm. La totalité du 
segment Al et le début d’A2 sont visualisés dans le même plan 
de coupe axiale que l'ACM. Le flux est rétrograde. 


La communicante antérieure n’est perçue qu’en tant que sup- 
pléance (sténose serrée ou occlusion d’une ACI au cou). Son 
flux devient alors accéléré et turbulent en raison d’un débit 
élevé dans un vaisseau de très petit calibre. 

L'utilisation de produit de contraste permet d'augmenter de 
80 % la sensibilité du signal perçu sur l'ACM chez les patients 
sans fenêtre temporale. 


Voie transorbitaire 

Elle est très utile pour étudier le siphon carotide et constitue 
dans environ 10 à 15 % des cas, la seule voie d'exploration du 
réseau intracranien en cas d’hyperostose temporale. 


Localisations 





Paramètres de vitesses, valeurs normales 


Carotides extracrâniennes 

Les vitesses mesurées en Doppler pulsé sont des vitesses ins- 
tantanées maximales et des vitesses moyennes. Schématique- 
ment, les premières sont utiles au calcul de sténose, les 
secondes au calcul de débit. 


Les vitesses instantanées sont la vitesse systolique maximale 
(PSV), la vitesse diastolique maximale mesurée en toute fin 
de diastole (EDV, End Diastolic Velocity). Ces vitesses sont 
normalement à peu près symétriques entre axes droit et gau- 
che (moins de 15 % de différence). Elles sont plus élevées 
chez l’adulte jeune (et encore plus chez l'enfant) que chez le 
sujet de plus de 40 ans. 

Ces vitesses maximales (fig. 7-98) servent aussi au calcul de 
l'index de résistance de Pourcelot [I. Vi = (PSV —- ADV)/ 
PSV]. 

Les vitesses moyennes (fig. 7-99) sont de deux ordres: la 
moyenne des vitesses maximales (TAMV ou TAMX) utilisée 
pour le calcul d’indice de pulsatilité de Gosling [IP = (PSV - 
EDV)/TAMV!] et surtout la moyenne des vitesses moyennes 
instantanées (TAV, Time-Averaged Velocity) utilisée pour le 
calcul de débit (section luminale x TAV). 


Les valeurs normales de vitesse (PSV, EDV, TAMX, TAV) 
ainsi que d’index de Pourcelot (I. Vi), de diamètre luminal et 





Figure 7-98. Vitesses instantanées maximales. 





À = Enveloppe des vitesses systoliques max 
B = Courbe des vitesses moyennes instantanées 


Figure 7-99. Vitesses moyennes. 


de débit en carotide commune et en carotide interne figurent 
dans le tableau 7-30. 


Artères cérébrales 

Les valeurs normales des vitesses des artères cérébrales suppo- 
sent que l’angle d'incidence soit correct et que la correction 
angulaire soit utilisée si nécessaire. Le tableau 7-31 rapporte 
les valeurs normales d’après C. Gautier et G. Deklunder. 


Évaluation des lésions extracrâäniennes 
Quantification ED des sténoses de la bifurcation carotide 

La quantification d’une sténose fait appel à la vélocimétrie 
(mesure des vitesses instantanées maximales en valeurs abso- 
lues et relatives) et à la planimétrie (après codage couleur de la 
lumière résiduelle). Le critère principal est vélocimétrique, la 
planimétrie ne doit pas être utilisée seule mais en complément 
de la vélocimétrie pour éviter les erreurs liées à l’overpainting, 
et ce d'autant que le réglage de la couleur est plus précis quand 
il est fait en connaissance des vitesses maximales. 

Vélocimétrie 

Il existe des critères directs (vitesses maximales) et des critères 
indirects (portant sur l'analyse spectrale du signal et le reten- 
tissement d’amont et d’aval). 


Les meilleurs critères sont les critères directs avec les vites- 
ses maximales absolues au sortir immédiat de la lésion 


Tableau 7-30. Valeurs normales au niveau de la carotide commune et de la carotide interne d'après [1]. 























PSV EDV TAMX TAV DIAM. DÉBIT 
cm/s cm/s cm/s cm/s En mm mL/min 
Sujets 40-59 ans (n = 24) 
ACC 89 +17 2645 42+7 25+5 0,71 + 0,06 6,1 + 0,8 434+111 
ACI 65 +10 26+5 38+6 25+5 0,60 + 0,06 4,7 + 0,6 254 + 57 
Sujets 60-85 ans (n = 30) 
ACC 81 +21 20+7 36 + 10 21+6 0,76 + 0,05 6,2 + 0,9 373 + 80 
ACI 58+11 20+5 33+8 21+6 0,66 + 0,05 4,9 + 0,8 224 +43 
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Tableau 7-31. Vitesses normales au niveau des principales artères 
intracrâniennes d'après C. Gautier, G. Deklunder. 




















TOPOGRAPHIE PSV (cm/s) EDV (cm/s) 
Siphon carotidien (C2-C1) 80 +20 35 +10 
ACM (M1) 110 + 20 50 +10 
ACA (A1) 90 + 20 40 +10 
ACP (P1-P2) 60 +15 30 +10 
Vertébrale V4 60 +15 30 +10 
TB 70 +15 35 +10 





ACM = artère cérébrale Moyenne ; ACA = artère cérébrale antérieure ; 
ACP = artère cérébrale postérieure ; TB = tronc basilaire. 


(PSViténose €t EDViténose) €t les vitesses maximales relati- 
ves (vitesses maximales rapportées à leurs homologues en 
zone saine en amont de la lésion, ici sur l’'ACC) : 


SVR = Systolic Velocity Ratio = PSV iténose/PSVacc 
DVR = Diastolic Velocity Ratio = EDV ténose/ ED Vacc 


Ces rapports de vitesses sont particulièrement utiles pour 
minimiser les aléas de mesure liés à des lésions d’amont (dont 
valvulopathie aortique) ou des lésions obstructives controla- 
térales (hyperdébit compensateur). 


L'analyse du profil spectral des vitesses instantanées est inté- 
ressante pour identifier une sténose mineure par le comble- 
ment de la fenêtre claire (en l’absence de sténose le spectre des 
vitesses est dominé par les vitesses rapides concentrées dans 
le haut du spectre, en présence de turbulences le spectre de 
vitesses s’élargit des vitesses faibles aux vitesses élevées) 


Les vitesses croissent de façon exponentielle dès lors que la 
réduction de calibre est significative jusqu’à un point critique 
à partir duquel elles diminuent. La courbe de Spencer [2] est 
le graphique fondamental établissant les relations entre sté- 
nose, vitesse et débit (fig. 7-100). Au vu de ce graphique, il est 
clair qu'une même vitesse peut correspondre à deux degrés de 
sténose très différents. Les particularités de la circulation 
cérébrale (à faible résistance à l'écoulement) font que lon 
peut coupler vitesses maximales systolique et diastolique pour 
pallier cette dualité. En jouant sur ces deux items, on distin- 
gue 4 niveaux de sténose correspondants : 
— 1 : pour les sténoses mineures PSV augmente et EDV reste 
dans la normale ; 
—2: puis PSV et EDV augmentent parallèlement au degré 
de sténose ; 
— 3 : puis après avoir atteint un maximum PSV décroît alors 
qu'EDV croît encore ; 
—4 : enfin PSV et EDV décroissent. 
Différents abaques de vitesses ont été proposés pour quanti- 
fier une sténose carotide. Nous rapportons celles du Consen- 
sus de Paris 1994 (tableau 7-32) [3] et du Consensus de San 
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Pourcentage de sténose en surface 


Diamètre normai 


Diamètre fumière () 








Figure 7-100. Courbe de Spencer [2]. 


Tableau 7-32. Critères vélocimétriques directs de sténose carotide 
d'après la conférence de consensus de Paris, 1994 [3]. 

















DEGRÉ DE STÉNOSE (%) PSV (cm/s) SVR  EDV (cm/s) 
> 50 % > 120 >1,5 
> 60% > 160 > 2,6 > 65 
> 70% > 220 >3,3 > 90 
> 90% > 300-350 >4 > 135 





Francisco 2002 (tableau 7-33) [4], les sténoses étant expri- 
mées en réduction de diamètre. 


La combinaison des 4 critères de vitesses est à recommander 
pour évaluer au mieux une sténose carotide. Outre l’intérêt 
du couple PSV et EDV découlant de la courbe de Spencer, les 
rapports de vitesses permettent de se prémunir d’erreurs 
grossières en cas de valvulopathie aortique, de fraction d’éjec- 
tion basse, de sténose serrée ou d’occlusion ACI controlaté- 
rale ou de résistances périphériques très élevées. 


On touche là également la philosophie des examens ED, soit 
on considère (et c’est triste compte tenu du potentiel de la 
technique !) que l'ED est un examen destiné à chercher les 
sténoses > 50-70 % (et l’on n’a besoin que de PSV, SVR et 
EDV), soit on considère que l’ED est un examen décisionnel 
de haute performance et l’on doit pouvoir combiner tous les 


Tableau 7-33. Critères vélocimétriques directs de sténose carotide 
d'après la conférence de consensus de San Fransisco, 2002 [4]. 











DEGRÉ DE STÉNOSE (%) PSV (cw/s) SVR  EDV (cmu/s) 
Normal < 125 <2 < 40 
50-69 % 125-230 2à4 40 à 100 
> 70 % > 230 >4 > 100 





Localisations 
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PSV: 295 + 17 cm/s (F) 
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Figure 7-101. Évaluation des sténoses carotides chez l'homme et la 
femme, d'après Comerota. 


paramètres. Carpenter a montré que c’est seulement en com- 
binant les 4 critères que l’on atteint 100 % de fiabilité [5]. 


Il est apparu récemment qu’il faut peut-être utiliser des échel- 
les différentes chez l’homme et la femme (fig. 7-101). 


Pour les sténoses de 60 à 70 %, la PSV était plus élevé de 20 % 
et l'EDV de 26 à 33 % chez les femmes par rapport aux hom- 
mes. Les rapports de vitesses étaient aussi plus élevés mais 
dans une moindre proportion (10 %). 


Cette différence homme-femme est en grande partie liée à des 
différences de calibre et de compliance artérielles. Il en est de 
même des critères directs de vitesse à utiliser en post-endarté- 
riectomie ou en post-stenting (cf. contrôles postopératoires). 


Les critères indirects sont utiles pour apprécier le retentisse- 
ment hémodynamique de la sténose et Le contexte dans lequel 
elle survient, mais ils ne permettent pas à eux seuls une quan- 
tification précise de la sténose. Il s’agit de l’asymétrie des 
index de résistance (I. Vi) en ACC, de l’inversion du flux oph- 
talmique ou de sa diminution importante et enfin de l’asymé- 
trie des flux des ACM > 20-30 %. 


Planimétrie 

L’ED avec codage couleur ajusté aux vitesses maximales 
mesurées en Doppler pulsé permet l’évaluation des sténoses 
en planimétrie en réduction de diamètre et en réduction de 
surface, mais il s’agit d’un critère secondaire. La mesure en 
coupe transversale stricte doit être privilégiée chaque fois que 
possible. Les évaluations vélocimétrique et planimétrique 
doivent être concordantes. En cas de discordance, l’examina- 
teur doit s'interroger sur une erreur de mesure ou discuter 
une cause d’aval ou d’amont (lésion associée, hypo ou hyper- 
débit, etc.). 

La sténose peut être évaluée en rapport de diamètres [(D — d/D) 
où D = diamètre normal intima-intima de l’artère, d = plus 
petit diamètre luminal circulant] et en rapport de sections 
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[(S—s)/S où S = Section de la lumière normale l'artère, 
s = section de la lumière circulante] 

La sténose est exprimée en mode NASCET-ACAS par rapport 
au calibre régulier de l’ACI en aval de la sténose ou en mode 
ECST par rapport au plus grand calibre du bulbe carotidien. 
Un autre mode de calcul est la référence au calibre normal de 
PACC (CC method [6], ce mode apparaît comme le plus 
reproductible malheureusement il a été proposé et validé 
après ces études princeps et a peu de chances de s’imposer). 
Les études princeps utilisaient l’artériographie convention- 
nelle comme méthode de référence, le degré de sténose y était 
calculé exclusivement en rapport de diamètres (plus petit dia- 
mètre luminal vs diamètre estimé du bulbe in ECST ou dia- 
mètre luminal régulier estimé de l'ACI en aval de la sténose 
in NASCET et ACAS). L’estimation du degré de sténose doit 
être donnée au moins en rapport de diamètres. 

Corrélation avec l'exploration radiologique 

(ARM, angio-TDM, DIAA) 

L’ED est une bonne méthode de diagnostic avec une sensibi- 
lité > 80 % et une spécificité > 90 % pour le diagnostic de sté- 
nose > 70 % par rapport à l’artériographie. Mais des études 
de corrélation US-ARM et Angio-TDM ont montré que l’'ED 
seul pourrait mal quantifier 28 % des patients d’un groupe 
chirurgical, tandis qu’associé à l'ARM, le taux d’erreur baisse 
à 17 % [7]. 

La combinaison ARM et IRM cérébrale est très performante 
dans la gestion des AIC pour guider la thérapeutique. De 
récentes études comparant l’'ARM (avec produit de contraste) 
à l’artériographie conventionnelle ont montré une sensibilité 
de 86 à 97 % et une spécificité de 62 à 91 % pour le diagnostic 
des sténoses extracräniennes. 

Les scanners actuels 16 et surtout 64 détecteurs ont une 
bonne résolution spatiale. Une angio-TDM a une résolution 
spatiale 2 fois meilleure que l'ARM mais aussi 2 fois moins 
bonne que celle de l’artériographie conventionnelle. Une 
large méta-analyse montre que l’angio-TDM comparé à 
l’'artériographie a une sensibilité > 80 % et une spécificité 
>90 % pour la détection des lésions extracrâniennes [8]. 
L’angio-TDM est parfois plus fiable que l’artériographie pour 
détecter les sténoses hyperserrées voire les pseudo-occlusions 
et reste supérieur aux ultrasons dans ce domaine (sauf si on 
considère les critères ED d’index de résistance et de débit 
ACC). 

Ces corrélations sont toutefois à pondérer en fonction de la 
rigueur et de l’implication des opérateurs. Si l'ED ne doit être 
qu’un examen de dépistage dont le seul intérêt est de sélec- 
tionner les examens anormaux pour une artériographie com- 
plémentaire, il ne faut pas en attendre plus que ce que lon 
attend de tout examen de dépistage. Si PARM ou l’angio- 
TDM est réalisée en faisant fi d’un ED précis préalable, il 
existe également un risque d’erreurs grossières de l’angio- 
graphie. La chirurgie carotide sans artériographie préalable 
est là pour démontrer qu’un ED réalisé selon les règles de l’art 
est un examen très hautement performant, et d'autant plus 
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performant que les intervenants travaillent en confiance 
mutuelle et que les données de l’ED sont plus régulièrement 
confrontées aux pièces opératoires. 


Évaluation du retentissement hémodynamique 


Signal sylvien (EDC = écho-Doppler cervical, EDTCC) 

En cas de sténose serrée ou d’oblitération de l’'ACI extra- 
crânienne, l'évaluation du retentissement hémodynamique 
intracrânien (RHIC) est fondamentale et peut se décrire selon 
4 stades : 


—le signal Doppler ACM est normal (vitesses symétriques, 
temps de montée systolique (TMS) normal, index de résis- 
tance symétrique) permet de conclure à l’absence de perte 
de charge sur l'ACM induite par la lésion ACT extracrä- 
nienne et donc à la probable bonne suppléance par le Willis 
(grade 0) ; 

— le signal Doppler ACM est normal mais avec une asymétrie 
2 30 % des PSV par rapport au côté sain sans allongement 
du TMS (RHIC grade 1) ; 

— le signal Doppler ACM est anormal avec TMS > 70 ms reflet 
d’une perte de charge; dans ces cas, EDV peut être aug- 
menté et I. Vi diminué par abaissement des résistances vas- 
culaires d’aval pour le maintien du débit moyen (RHIC 
grade 2) ; 

— le signal Doppler ACM est anormal avec allongement du 
TMS et diminution nette de PSV et EDV, la perte de charge 
liée à la lésion ACI extracrânienne n’est pas compensée 
(RHIC grade 3). 


Vasoréactivité cérébrale, VRC (EDC) [9-15] 

La VRC est définie comme la capacité du système cérébrovas- 
culaire à maintenir le débit cérébral relativement constant ou 
à un niveau satisfaisant lors de variations de la pression arté- 
rielle ou de la pression de perfusion cérébrale. Comme pour 
d’autres territoires artériels, la vasoréactivité peut être altérée 
du seul fait du terrain vasculaire (âge, HTA, diabète, voire 
sexe féminin) ou du fait de lésions occlusives proximales. 

La VRC est utilisée ici pour évaluer l'incidence hémodynami- 
que distale de sténose ou occlusion de PACI extracrânienne (et 
évaluation du bénéfice opératoire). Le trigger est la pression de 
perfusion du réseau artériolaire d’aval, essentiellement du ter- 
ritoire de l’artère cérébrale moyenne homolatérale (ACM-hl). 

Si la sténose n’engendre pas de gradient de pression distal, si 
le polygone de Willis est parfait ou si la collatéralité fait que 
la pression de perfusion au niveau de PACM-hl est dans la 
normale, la VRC est normale ou du moins symétrique. À 
Pinverse une VRC réduite ou abolie unilatéralement du coté 
d’une sténose/occlusion ACI cervicale signifie que la pression 
de perfusion au niveau de l'ACM-h! est critique et que le 
débit cérébral n’est assuré que par effondrement des résistan- 
ces à l’écoulement (par vasodilatation artériolaire du terri- 
toire ACM-hl). Il a été montré que les sténoses ACI avec 
altération franche de la VRC dans le territoire ACM-hI sont 
plus volontiers symptomatiques ou à risque neurovasculaire 
plus élevé, que les sténoses avec VCR altérée en pre-op voient 
la VCR se normaliser après EAC ou angioplastie, que ces 
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patients font plus de syndrome d’hyperperfusion postopéra- 
toire a minima (céphalées) que les patients avec VCR normale 
en pré-op. Il a également été montré que le devenir des 
patients avec occlusion carotide est meilleur si la VCR est 
normale. 


En première intention, la VCR peut être étudiée par un sim- 
ple test de suspension respiratoire (Breath Holding Test) réa- 
lisable en pratique quotidienne ou au lit du patient. Ce test 
est maintenant suffisamment documenté, il devrait trouver sa 
place dans la stratification du risque liée aux sténoses caroti- 
des serrées asymptomatiques. 


Réalisation du test. Il faut éviter tout stress (Test expliqué au 
patient. Pièce d’examen fermée, ambiance calme, éclairage 
discret. Patient au repos depuis 10 min, les yeux fermés). Il est 
demandé au patient de suspendre sa respiration (blocpnée), 
sans inspiration profonde préalable, pendant au moins 20- 
30 s. Les mesures du PSV, EDV et TAMV sont faites à l’état 
basal et au terme de la blocpnée. Normalement les vitesses 
augmentent au cours de la blocpnée. La réponse au test est 
quantifiée par le Breath Holding Index (BH) = TAMV ax — 
TAMVhasal/ TAMVWbasal divisé par le temps de suspension res- 
piratoire exprimé en s [valeur normale : 1,42 + 0,13 [15], en 
fait la comparaison de BHI d’un côté à l’autre ou dans le suivi 
est plus intéressante que la valeur absolue du BHI]. Le test de 
blocpnée est complété par un test d’hyperpnée (inspiration- 
expiration profondes en rythme accéléré), générateur de 
vasoconstriction cérébrale. Certains préfèrent faire le test 
d’hyperpnée avant le test de blocpnée pour normaliser l’état 
basal. 


Le test de blocpnée (vasodilatation) peut être complété en 
seconde intention par inhalation de Carbogène (mélange 5 % 
CO;, 95 % O;) au masque avec un débit de 6 à 10 L/min, sans 
risque pour le patient. 


Imagerie fonctionnelle radiologique 

L’IRM-ASL (Arterial Spin Labeling) de perfusion permet 
d'évaluer le débit sanguin cérébral et le temps d’arrivée du 
sang au cerveau. Elle peut fournir des informations intéres- 
santes sur la perfusion cérébrale et sur les suppléances en par- 
ticulier du polygone de Willis. En cas de sténose carotide 
> 50 %, le temps de transit du sang vers les régions frontales 
antérieures et postérieures est significativement augmenté 
[16]. Les suppléances sont bien appréciées par cette technique 
en comparaison avec l’angiographie [17]. 

Évaluation du risque emboligène 


Imageries ultrasoniques de la sténose 

L'évaluation du risque emboligène d’une sténose peut se faire 
de manière subjective par appréciation de Péchogénicité et de 
Péchostructure et de façon plus objective par la mesure du 
niveau de gris moyen (GSM) décliné parfois sous forme colo- 
rée pour déterminer le caractère hétérogène de la sténose. 
L'utilisation d’agent de contraste adossée à des programmes 
informatiques permet d'étudier la vascularisation de la plaque 
ou de la sténose et d’accéder à l’angiogenèse intraplaque. 
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Caractérisation visuelle de la sténose 


L'analyse se fait en coupe longitudinale et transversale en 
ayant au préalable veillé au bon réglage des gains, à l’angula- 
tion du faisceau ultrasonore par rapport à l'artère étudiée (90° 
en mode B, < 60° en mode couleur), à la focalisation en pro- 
fondeur sur l'artère étudiée. 


L’échogénicité est définie en termes d’échodensité (anécho- 
gène, hypoéchogène, isoéchogène, hyperéchogène) et d’échos- 
tructure (homogène ou hétérogène) en mode B. Elle s’apprécie 
par rapport au sang circulant normal (anéchogène), par rap- 
port aux muscles adjacents (isoéchogène), par rapport aux 
vertèbres ou aux calcifications (hyperéchogène). Une façon 
simple est de régler les gains de telle sorte que le sang circu- 
lant normal apparaisse parfaitement noir et sans écho. La 
classification de Gray-Weale [18] et Geroulakos [19] distin- 
gue les lésions en 5 types : 


— type 1 : uniformément anéchogène, moins de 15 % d’échos 
intenses ; 

— type 2: essentiellement an ou hypoéchogène hétérogène, 
< 50 % d’échos intenses ; 

— type 3 : essentiellement iso ou hyperéchogène hétérogène, 
> 50 % d’échos intenses ; 

— type 4 : uniformément iso ou hyperéchogène ; 

— type 5 : lésion trop calcifiée pour être classée autrement. 

Cette évaluation visuelle a des limites certaines, notamment 

dans l'appréciation d’hypoéchogénicité. L’échogénicité de la 

sténose se corrèle plus ou moins bien avec sa composition, 

mais il faut se garder de faire de l’histologie en échographie 

(une même sténose anéchogène ou hypoéchogène peut être le 

fait d’un thrombus sur plaque ou d’une sténose purement 

lipidique). L'augmentation de l’échotransparence lors d’exa- 

mens successifs faits à quelques mois d’intervalle est prédic- 

tive à moyen terme d'événements coronaires, cérébraux et 

périphériques [20]. 

La surface de la plaque ou de la sténose est étudiée en ajoutant 

le codage couleur (essentiellement mode puissance réglé de 

telle manière qu’il dessine au mieux le bord luminal de 

l'artère) ou l'imagerie de flux. Là aussi il faut se garder de faire 

de l’anatomopathologie. La surface luminale de la sténose est 

décrite comme : 

— régulière lisse ; 

— irrégulière avec des variations de contours < 2 mm; 

— irrégulière avec des variations marquées de contour > 2 mm; 

— item non appréciable (trop serrée, trop calcifiée, etc.). 

Les sténoses irrégulières avec variations marquées de contour 

d’allure cratériforme peuvent être le fait d’un ulcère macrosco- 

pique mais il peut tout aussi s’agir de lésion très irrégulière lisse. 


Mesure du niveau de gris moyen 


Le GSM correspond à une analyse informatique et automatisée 
des niveaux de gris moyens de la sténose permettant de mesu- 
rer l’échogénicité par la médiane de l’histogramme des niveaux 
de gris et l’échostructure par l'écart type de la dispersion. 
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Il a été montré dans plusieurs études qu’un niveau bas de 
GSM était associé à la présence de symptômes neurologiques. 


Pour être reproductible, l'échelle de GSM doit être normali- 
sée pour que le sang soit entre 0 et 5 et l’adventice entre 185 
et 195. Les valeurs seuils pour identifier les plaques échotrans- 
parentes et hypoéchogènes ont une importante disparité 
selon les études. La valeur médiane varie de 32 à 50 [21]. Pour 
Hashimoto [22], les plaques échotransparentes ont une 
médiane à 0 lorsqu'elles sont de même composition que le 
sang et de 46 lorsqu'elles sont de type lipidique. Il existe une 
forte corrélation inverse entre le score GSM et la mesure his- 
tologique du noyau nécrotique d’une sténose. Le GSM moyen 
est plus bas chez les patients symptomatiques que chez les 
asymptomatiques (41 vs 60 ; p < 0,03) [23]. 

L'apport du GSM par rapport à l’appréciation visuelle des 
plaques semble surtout utile pour les plaques intermédiaires 
(ni anéchogène ni hyperéchogène) ainsi que pour les plaques 
hétérogènes identifiées par le coefficient de dispersion des 
pixels. 


Colorisation des pixels 

(mesure de l’hétérogénéité d’une sténose) 

L'objet de la colorisation des pixels et de l'analyse digitalisée 
de la texture des sténoses est de mieux analyser les lésions 
hétérogènes hypoéchogènes jugées à plus haut risque de com- 
plication neurologique. Plusieurs études vont dans ce sens 
avec de bonnes corrélations avec les sténoses symptomati- 
ques, les sténoses avec HITS (High Intensity Transitory Signal) 
ou les sténoses avec séquelles ischémiques en IRM [24, 25] 
mais il s’agit d’études de petite taille avec des méthodologies 
différentes. Une standardisation est nécessaire pour une utili- 
sation en pratique quotidienne. Néanmoins ce concept est 
intéressant car il diminue l’appréciation subjective de la 
caractérisation des plaques. 


Agent de contraste et vascularisation de la sténose 


Les plaques et sténoses athéroscléreuses évolutives sont habi- 
tuellement le siège d’une néoangiogenèse et les plaques caroti- 
des symptomatiques sont souvent associées à une hyperdensité 
microvasculaire. Néoangiogenèse et hyperdensité microvas- 
culaire sont directement corrélées au concept de vulnérabilité 
de la lésion. La mise en évidence de cette néovascularisation 
pourrait être utile à l’appréhension du risque et à la surveillance 
de l'efficacité thérapeutique. L’échographie de contraste peut 
permettre de visualiser les micro-vaisseaux de la sténose in 
vivo. 


Dans la série de Coli [26] portant sur 52 sténoses, les lésions 
hypoéchogènes ont présenté une prise de contraste supé- 
rieure (p < 0,001). Le degré de sténose n’était pas corrélé à 
l'intensité de prise de contraste ni avec le degré de néovascu- 
larisation histologique. Dans la série de Giannoni [27], 
l'injection de produit de contraste a été pratiquée chez 
77 patients consécutifs, symptomatiques (n = 9) et asympto- 
matiques (n = 64), devant bénéficier d’une endartériectomie. 
Les pièces opératoires ont été analysées sur le plan histologique. 
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Les 9 patients symptomatiques ont présenté une prise de 
contraste au niveau de la base de la plaque contre seulement 
1 des 64 patients asymptomatiques. L'augmentation de la vas- 
cularisation de la plaque a été confirmée par l’analyse histo- 
logique. La prise de contraste s’intensifie notamment en 
regard des zones d’ulcération. Cette technique est promet- 
teuse et doit être validée sur de plus grandes séries prospecti- 
ves. Elle pourrait être un élément intéressant à prendre en 
compte dans la décision thérapeutique et en particulier dans 
’évaluation des effets des traitements antiathéromateux sur 
l’angiogenèse des plaques. 


Concept de la plaque ou sténose vulnérable 


La lésion vulnérable est une lésion à haut risque, le concept 
est dérivé des études sur les lésions coronaires. L'analyse his- 
tologique des pièces opératoires montre que les lésions vulné- 
rables se caractérisent parun large corps lipidique ou 
nécrotique (225 % de la lésion), une fine chape fibreuse 
(voire ulcérée), un infiltrat inflammatoire, une néovasculari- 
sation, une hémorragie intraplaque. 


Les sténoses hypoéchogènes (echolucent) sont potentiellement 
plus vulnérables car contenant plus de tissu « mou » (lipides 
et hémorragie). La Cardiovascular Health Study [28] a montré 
que les patients âgés avec sténose hypoéchogène ont un risque 
relatif d'AVC ipsilatéral de 2,78 (1C95 % : 1,4-5,7), indépen- 
damment du degré de sténose et des autres facteurs de risque 
cardiovasculaire. Un constat du même type est fait dans la 
Troms® study [29]. La mesure du GSM et la colorisation des 
pixels permettent de définir plus objectivement les plaques 
hypoéchogènes et surtout les plaques hétérogènes à domi- 
nance hypoéchogène. La prise de contraste à la base des pla- 
ques est un critère d’inflammation et d’angiogenèse plus 
souvent retrouvé dans les plaques instables. Enfin la mise en 
évidence de HITS répétés au DTC est un bon critère du carac- 
tère emboligène de la plaque. 


Imagerie radiologique (CT, IRM) 
Scanner multidétecteur 


Modérément reproductible pour la quantification des com- 
posants d’une plaque (calcifications, tissu fibreux, corps lipi- 
dique), le scanner ne distingue pas hémorragie, thrombus et 
tissu riche en lipides. Il a une médiocre sensibilité (60 %) 
pour détecter les plaques ulcérées [30] et c’est un examen 
irradiant. Seules les calcifications sont bien reconnues par le 
scanner et corrélées au résultat histologique. Des études sont 
encore nécessaires pour évaluer les performances des nou- 
veaux scanners dans la caractérisation des plaques. 


IRM 


L’IRM conventionnelle est capable de distinguer et de quan- 
tifier les différents composants de la plaque in vivo. L’utilisa- 
tion de produits de contraste améliore cette quantification 
ainsi que la délimitation entre corps lipidique et chape 
fibreuse et permet une approche de la néovascularisation de 
la plaque. 
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Takaya et al. [31] ont suivi 154 patients asymptomatiques 
avec sténose ACI 50-79% sur une période moyenne de 
38 mois. En analyse univariée, une fine chape fibreuse (voire 
rompue), une hémorragie intraplaque, un corps riche en lipi- 
des ou en tissu nécrotique et l'épaisseur maximum de la 
lésion étaient prédictifs d’AIC. 

Globalement, une hémorragie intraplaque peut être détectée 
avec une sensibilité de 82 à 92 % et une spécificité de 74- 
100 %, un corps lipidique ou nécrotique peut être détecté 
avec une sensibilité de 84-98 % et une spécificité de 65- 
100 % ; une plaque instable ou une chape fibreuse fine est 
détectée avec une sensibilité de 81-100 % et une spécificité de 
80-90 % [33-34]. Cependant ces études sont encore de trop 
faible puissance et la reproductibilité reste à améliorer pour la 
mesure de l'épaisseur de la chape fibreuse. Il s’agit d’un 
domaine en pleine évolution. Clairement EDC avec traite- 
ment d’image et IRM sont en compétition. La technicité, le 
délai de traitement et la pertinence clinique seront les clés de 
jugement. 


Imagerie nucléaire 

Elle est très sensible pour détecter les traceurs de la plaque 
mais elle a contre elle le manque d’information sur la locali- 
sation anatomique, une irradiation, un coût élevé et un temps 
d'examen long. 


HITS 

Les microemboles cérébraux (HITS) sont détectés par moni- 
toring transcrânien. Ce sont des signaux unidirectionnels très 
brefs (< 300 ms), de grande amplitude (au moins +3 dB/ 
signal de fond du flux sanguin), ayant un bruit caractéristique 
(type « chirp » « pop » ou « snap »). 

La technique nécessite un DTC spécifique avec un casque 
adapté au port prolongé de la sonde et si possible un sys- 
tème d’analyse automatique. L'examen est le plus souvent 
réalisé en ambiance calme, mais un système permet un enre- 
gistrement ambulatoire de longue durée. La durée d’enre- 
gistrement recommandée est de deux fois 1 heure à une 
semaine d'intervalle. On considère comme positif un exa- 
men détectant au moins 1 HITS par heure à chaque enregis- 
trement [35]. 


La littérature est consensuelle quant à la plus grande présence 
et à la plus grande fréquence de HITS dans le territoire de sté- 
noses ACI récemment symptomatiques par rapport aux sté- 
noses asymptomatiques, et ce d'autant plus que PAIC a été un 
infarctus cérébral plutôt qu’un AIT. Il n’a pas été noté d’asso- 
ciation entre la présence de HITS et les caractéristiques de la 
sténose [36, 37]. 

Dire que les HITS sont plus fréquents en cas de sténose ACI 
symptomatique ne signifie pas qu’on ne détecte pas de HITS 
en cas de sténose asymptomatique. Il a été montré que les sté- 
noses serrées asymptomatiques avec détection de HITS sont 
plus à risque que les sténoses asymptomatiques sans HITS 
détecté [38-40]. Ces études tendent à démontrer que les 
sténoses ACI serrées asymptomatiques sans HITS sont à très 
faible risque d’AIC (< 1%/an) et que l'optimisation du traite- 


Localisations 





ment médical diminue notablement la présence de HITS. 

Ceci demande à être confirmé par des études de plus grande 

ampleur, comme pour Papplication de la recherche de HITS 

en pratique clinique, cela passe par une simplification du 
matériel et de la procédure [41]. Une revue systématique et 
méta-analyse récente [42] montre que : 

— la détection de HITS est plus fréquente en cas de lésions des 
grosses artères, moins fréquente dans les AVC cardioembo- 
lique, rare dans les AVC lacunaires ; 

— en cas de sténose ACI symptomatique, la détection de HITS 
est marqueur de risque de récidive d’AIC [AVC ischémi- 
que : OR = 9,6 (IC95 % : 1,5-59,4), AVC ou AIT : OR =6,4 
(IC95 % : 2,9-14)] ; 

—en cas de sténose serrée ACT asymptomatique la détection 
de HITS est marqueur de risque d’AIC [AVC ischémique : 
OR=7,5 (1C95%: 2,2-24,9), AVC ou AIT: OR=12 
(1C95 % : 2,4-59,3)]. Il existe toutefois une hétérogénéité 
(p = 0,004) : 

—en cas d'AVC la détection de HITS est marqueur de risque 
de récidive [AVC : OR =2,4 (I1C95 % : 1,2-5,1), AVC ou 
AIT : OR = 3,7 (1C95 % : 1,6-8,4)] ; 

— un taux élevé de HITS immédiatement après endartériecto- 
mie carotide prédit le risque de complications neurologi- 
ques [AVC : OR = 24,5 (1C95 % : 7,9-76,4), AVC ou AIT : 
OR = 32 (IC95 % : 11,4-90)]. 

La limite principale d’utilisation de cette technique est son 

caractère chronophage qui implique une organisation et des 

moyens (matériels et personnels) spécifiques. 


Cas particuliers (essentiellement ED) 


Sténoses pseudo-occlusives de l'ACI 

Les termes sténose pré-occlusive, préthrombose utilisés au 
début de l'exploration Doppler pour décrire un cas de figure 
rare n’ont jamais reçu de validation dans une étude de suivi et 
ont été totalement galvaudés. Ils ne devraient plus être utilisés. 
Le terme de sténose pseudo-occlusive (pseudo-occlusion ou 
near-occlusion où near total occlusion dans la littérature de 
langue anglaise) est plus précis. s’il est bien utilisé dans le 
sens de sténose se comportant comme une occlusion com- 
plète. Hémodynamiquement et angiographiquement, ces sté- 
noses doivent parler comme une occlusion complète de PACI 
extracränienne très bien suppléée. 

Une autre variété de sténose hyperserrée (parfois qualifié 
angiographiquement de string stenosis) est à l'opposé de la 
sténose pseudo-occlusive, il s’agit de sténose hyperserrée avec 
débit normal en ACC. Cette distinction est fondamentale 
dans la mesure où la sténose ACT pseudo-occlusive est 
démontrée à faible risque [43] alors que la sténose avec débit 
conservé ACC ou EDV normal en ACC tend à être validée 
comme à haut risque [44-45]. 

Les sténoses pseudo-occlusives sont presque toujours unilaté- 
rales. La comparaison des index de résistance (I. Vi) ou des 
débits en ACC, celle des signaux Doppler au niveau du siphon 
carotidien ou de l'ACM, l'analyse comparative de la VRC, font 
le diagnostic (tableau 7-34). La sténose ACI pseudo-occlusive 
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Tableau 7-34. Sténose pseudo-occlusive vs sténose à débit conservé. 





CRITÈRE 


STÉNOSE 
PSEUDO-OCCLUSIVE 


STÉNOSE À DÉBIT 
CONSERVÉ 





Index de résistance, 


Tend vers 1 


Normal ou > N (I Vi 


L. Vi, ACP normal = 0,70-0,75) 





Voisin de 35 % de la 
somme des débits Dr 
et Ga (N= 50 - 5 %), 
35 % = valeur 
moyenne en cas 
d'occlusion ACI 


Débit ACC Voisin de 50 % 
de la somme 
des débits Dr et Ga 


(N = 50 — 5 %) 








Signal sylvien Normal Altéré (front de montée, 
amplitude) 
VRC (VD, VC) Conservée Altérée, abolie en VD 





est marquée par un I. Vi proche de 1 (flux diastolique quasi 
nul), un débit ACC effondré comme dans une occlusion ACI 
(environ le 1/3 du débit ACC total alors que normalement les 
débits ACC sont à peu près symétriques), un signal ACI intra- 
crânien homolatéral normal avec VRC normale. 


En ED couleur, la visualisation d’une sténose filiforme est dif- 
ficile. Une telle sténose peut être plus facilement identifiée en 
Doppler continu (sonde 4 voire 8 MHz). La visualisation de 
la sténose implique l'optimisation des réglages (abaissement 
de la PRE et du seuil de filtrage, augmentation de la sensibilité 
et de la priorité couleur, etc.), le recours au mode énergie, ou 
l'usage de produits de contraste ultrasonores. 

En toute logique hémodynamique, sténose pseudo-occlusive 
et occlusion complète peuvent être confondues en ED, sté- 
nose hyperserrée avec débit ACC conservé et occlusion com- 
plète ne doivent pas pouvoir être confondues en ED. 


Sténoses et oblitérations des ACC 

La sténose ostiale de P'ACC ou du TABC est difficile à dia- 
gnostiquer en ED en raison de sa localisation profonde et 
intrathoracique. Une sténose très proximale de l'ACC doit 
être suspectée sur une asymétrie des pouls ACC et sur l’aug- 
mentation du temps de montée systolique en aval ou une asy- 
métrie des vitesses ACC. Sa visualisation nécessite d’utiliser 
une sonde de basse fréquence. 


Le diagnostic de sténose de P'ACC cervicale ou d’occlusion de 
la totalité de P'ACC est facile en ED. En cas d’occlusion ACC, 
il faut rechercher la réinjection de l’ACI par PACC controla- 
térale via les anastomoses entre carotides externes et l’inver- 
sion du flux dans le tronc de la carotide externe homolatérale. 
L’abolition du signal de réinjection dans l’ACI par compres- 
sion de la faciale et de la temporale superficielle controlatéra- 
les (souvent aisément palpables) confirme le diagnostic. 


Sténoses de la carotide externe 
La sténose de la carotide externe fait souvent partie d’une sté- 
nose de la bifurcation carotide étendue sur l’origine des deux 


Athérosclérose 





branches de division. La sténose isolée de la carotide externe est 
plus rare. Le diagnostic est fait sur une accélération des vitesses 
essentiellement systoliques éventuellement modulée par la 
compression des artères temporales et faciales. Elle peut être 
responsable d’une claudication mandibulaire au cours des 
repas, elle est plus souvent sans conséquence directe (les deux 
carotides externes étant largement anastomosées). On veillera 
à ne pas confondre sténose de carotide externe et hyperdébit de 
carotide externe secondaire à une hyperthyroïdie. 


Quand suspecter une artériopathie non athéroscléreuse ? 

Une artériopathie inflammatoire (Takayasu, Horton) est sus- 
pectée sur l'aspect en manchon iso ou hypoéchogène régulier 
et circonférentiel des ACC, réalisant en coupe transversale 
une image en cocarde. Cet aspect peut être observé au niveau 
des branches de la carotide externe et de l’artère temporale où 
il signe pratiquement le diagnostic d’artérite de Horton. Les 
sténoses ASC post-vertébrales sont aussi plus souvent le fait 
d’une artériopathie non athéroscléreuse. 


L’artériopathie postradique des carotides a un aspect assez 
comparable aux critères inflammatoires décrits ci-dessus (les 
antécédents du patient et le blindage du cou faisant évoquer 
le diagnostic) 

Une dissection carotide est évoquée, dans un contexte parti- 
culier, sur une sténose serrée ou une occlusion en sifflet de 
PACI cervicale haute post-bulbaire, sans athérome visible par 
ailleurs. L'examen doit toujours être complet, une dissection 
asymptomatique peut être découverte sur PACI controlaté- 
rale ou les vertébrales en V3-V4. L'utilisation d’une sonde 
Doppler continu en endobuccal sur le pilier antérieur de 
lamygdale peut permettre de détecter des turbulences et 
accélérations en rapport avec la dissection. L’hématome de 
paroi peut être visualisé en utilisant des sondes convexes de 
petite taille permettant de remonter assez haut sous la man- 
dibule. 


Contrôle et suivi postopératoire 
Cf. chapitre surveillance postopératoire. 


Évaluation des lésions intracrâniennes 

Évaluation écho-Doppler 

Les sténoses athéroscléreuses intracrâniennes du territoire 
carotide sont le plus souvent situées à la terminaison du 
siphon carotide et sur les segments M1 et A1 des artères céré- 
brales moyennes et antérieures. 


Les signes directs de sténose sont basés sur une accélération 
segmentaire avec turbulences au site de sténose avec un PSV 
seuil de 130 à 150 cm/s pour les sténoses > 50 % de PACM et 
de 180 à 230 cm/s pour les sténoses > 70 % [46]. 


Les sténoses du siphon carotidien sont difficiles à quantifier 
en raison des tortuosités rendant difficile la correction 
d’angle. Les sténoses serrées > 70 % sont suspectées sur l’exis- 
tence de turbulences associées à une accélération des vitesses. 


Le diagnostic d’occlusion de l'ACM est basé sur absence de 
signal sur le segment M1 avec une bonne visualisation de la 
terminaison du siphon carotidien et de l'artère cérébrale anté- 
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rieure. Il faut s’efforcer de chercher une réentrée sur le seg- 
ment M2. 


Les occlusions du segment M2 de PACM sont difficiles à dia- 
gnostiquer car il existe une trifurcation. On peut néanmoins 
noter une asymétrie des résistances vasculaires au niveau des 
segments M1 en cas d’occlusion de plusieurs branches de M2. 


L’occlusion en T de la terminaison du siphon, de l’origine de 
PACM et de l'ACA correspond à l’absence de flux dans ses 3 
segments alors que la circulation antérieure controlatérale est 
visible ainsi que la veine cérébrale moyenne. Le recours aux 
agents de contraste est souvent utile dans ces situations sur- 
tout si aucun flux spontané n’est visible. Enfin, on note fré- 
quemment une élévation de lindex de résistance sur PACI 
homolatérale extracrânienne. 


Il faut se méfier des accélérations et turbulences entendues 
sur les cérébrales antérieures et les communicantes antérieu- 
res en cas de suppléance d’une oblitération sous-jacente. 


Évaluation radiologique 

La sensibilité de l'ARM sans contraste (TOF = Time-Of-Flight) 
pour la détection des sténoses intracräniennes est comprise 
entre 60 et 85 % et pour les occlusions de 80 à 90 %, en com- 
paraison avec l’angioscanner et l’angiographie [47]. 


L’angio-TDM a une bonne fiabilité pour le diagnostic des sté- 
noses et occlusions des artères cérébrales, comparables aux 
données de l'ARM avec une sensibilité de 92 à 100 % pour les 
occlusions et de 78 à 100 % pour les sténoses. 


ARM et angio-TDM sont supérieures à l'EDTCC dans la 
détection des obstructions intracrâniennes mais en pratique 
quotidienne, toute sténose vue en angio-TDM ou en ARM 
doit être contrôlée par EDTCC pour en apprécier le versant 
hémodynamique. 


Cas particuliers 


Monitoring post-AIC, post-thrombolyse, 

post-hémorragie méningée 

Dans le cadre de la prise en charge en UNV (unité neurovas- 
culaire) de patients aptes à bénéficier d’une thrombolyse, le 
score de COGIE (Grading Intracranial Flow Obstruction) [48] 
est proposé pour apprécier l’évolution au cours de la throm- 
bolyse et dans les suites. S'agissant d’apprécier la recanalisa- 
tion d’une ACM occluse, il va de l’occlusion complète 
persistante (grade 1), à la recanalisation partielle avec signal 
de butée (grade 2), avec réapparition d’un flux continu 
modeste (grade 3), jusqu’au rétablissement de la perfusion 
avec des vitesses comparables au côté opposé mais avec des 
signaux de flux plus ou moins turbulents (grade 4a) ou 
témoignant d’une sténose (grade 4b) ou rétablissement d’un 
flux normal (grade 4c). 


À noter que ce score est l'inverse de celui que nous proposons 
dans le cadre de l’évaluation du retentissement hémodynami- 
que d’une sténose ou d’une occlusion ACT extracrânienne 
(dans le 1° cas il s’agit d'apprécier une dégradation du nor- 
mal à l’anormal, dans l’autre il s’agit d'apprécier une amélio- 
ration de l’absence de flux à la normalisation du flux). 


Localisations 





Drépanocytose 

La Drépanocytose est une anémie hémolytique chronique pou- 
vant entraîner des accidents graves vaso-occlusifs et infectieux 
chez l’enfant et l’adulte jeune. Elle peut favoriser une vasculo- 
pathie cérébrale pouvant aboutir à la constitution de sténose 
par hyperplasie intima-média des artères cérébrales proximales 
et responsable d'AVC surtout ischémiques mais aussi hémor- 
ragiques dont la particularité est de récidiver dans plus de 65 % 
des cas entre 12 et 24 mois en l’absence de traitement. 

Les programmes autotransfusionnels au long cours réduisent 
le risque d’AVC ou de récidive à 10 % au lieu de 17 %. 

Le dépistage des sténoses intracräniennes fait partie des 
recommandations pour la prise en charge des enfants drépa- 
nocytaires homozygotes. 


Les vitesses de base étant plus élevées chez l’enfant drépano- 
cytaire du fait du jeune âge et de l’anémie, les critères utilisés 
habituellement pour le diagnostic de sténose ne peuvent être 
appliqués tels quels et doivent être adaptés. 

Le paramètre utilisé est la moyenne des vitesses maximales 
au cours d’un cycle (TAMV). On considère qu’une TAMV 
22 m/s permet d’affirmer que l’examen est anormal avec 
une haute probabilité de sténose > 70 % aussi bien sur 
PACM, l’ACA et le siphon carotidien. Entre 1,70 et 2 m/s, 
lexamen est considéré comme limite. Lorsque TAMV est 
< 1,70 cm/s, l'examen est considéré normal. La fréquence 
des examens DTC pathologiques parmi les enfants drépano- 
cytaires homozygotes SS est de 10 % et celle des examens 
limites de 9 %. 
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EXPLORATION DES ARTÈRES VERTÉBRALES 
ET DU TRONC BASILAIRE 


J.-N. Poggi, F. Becker 


Introduction, particularités du territoire 
vertébrobasilaire (VB) 

Près de 20 à 25 % des infarctus cérébraux intéressent le terri- 
toire vertébrobasilaire. 

Pourtant Le système VB fait un peu parent pauvre par rapport 
au système carotidien, aux plans de l’épidémiologie, de la 
physiopathologie et de la stratégie thérapeutique. Contraire- 
ment aux AIC dans le territoire antérieur, dont le diagnostic 
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est rapidement évoqué en présence de signes déficitaires foca- 
lisés, les signes cliniques d’AIC du territoire VB sont moins 
évocateurs, moins connus et ne conduisent pas toujours aux 
explorations nécessaires, entraînant un retard au diagnostic et 
expliquant peut-être une réputation de plus grande gravité 
des AIC du territoire postérieur. Ceci est lié à la diversité des 
fonctions des territoires potentiellement concernés (moelle 
épinière cervicale, tronc cérébral, protubérance annulaire, 
mésencéphale, cervelet, thalamus, lobes occipitaux et partie 
postérieure des lobes temporaux) avec une complexité 
d’autant plus grande que l’ischémie induite est plus étendue. 
À ceci s'ajoute une anatomie singulière par les trajets, la fré- 
quence des variations des artères vertébrales (AV) et par le 
potentiel de suppléance. Ces particularités anatomiques 


Localisations 





conditionnent sûrement une partie de l'expression clinique 
des lésions des artères vertébrales. Elles ont aussi une inci- 
dence notoire dans l'exploration VB. 


Bases anatomiques, 

conséquences hémodynamiques 

Le système VB débute par la portion proximale des ASC (ASC 
prévertébrale), PASC droite naît du TABC, PASC gauche naît 
de la crosse aortique. 


Les AV naissent classiquement à la face postérieure ou post- 
érosupérieure de ASC, avant la naissance du tronc thyrobi- 
cervicoscapulaire (qui peut être source de confusion au cours 
de lexamen EDC). Le segment d’origine de l'AV décrit ainsi 
un trajet en virgule inversée (et même à angle droit si l’ostium 
est postérieur). Ceci implique, en EDC comme en artério- 
graphie, que l’origine de l’'AV ne s'impose pas de prime abord 
mais doit être la plus souvent recherchée, dégagée. Il faut 
encore garder à l'esprit que l’AV gauche naît directement de 
la crosse de l’aorte dans 6 % des cas classiquement, voire 8 à 
38 % selon certaines séries. 


Artère vertébrale : trajet et segments 
Le trajet de l'AV est vertical dans sa portion cervicale extra- 
crânienne, décrit une boucle sous occipitale, puis est oblique 
vers le haut et vers l’axe médian à partir de la base du crâne 
jusqu’à sa jonction, en intracrânien, avec l’AV controlatérale 
pour former le TB (tronc basilaire). L'AV est divisée ainsi en 
quatre portions, 3 extracrâniennes (V1, V2, V3) et une intra- 
crânienne (V4) : 

— V1: de lostium (VO) jusqu’à l’apophyse transverse de C6 
où l’AV pénètre dans le canal transversaire [parfois en C5 
(5 à 7 % des cas) ou en C7 (2 à 4 %), voire en C4 ou en C3 
(< 1%)]. Le trajet est classiquement rectiligne, il devient 
souvent tortueux avec l’âge et l’athérosclérose. À ce niveau, 
attention de ne pas confondre l’AV avec les autres branches 
ascendantes proches de l’ASC (tronc thyrobicervicoscapu- 
laire, tronc cervico-intercostal un peu plus distal). La règle 
est que l’AV est la première branche de l’'ASC. Même en cas 
de naissance aortique de l'AV gauche, V1 gauche est l'artère 
la plus médiale hors ACC. L’artère mammaire interne naît 
presque en face de PAV. Ce rapport est important en cas de 
pontage coronaire utilisant la mammaire interne en place 
car une sténose ASC engendrant un vol vertébral est égale- 
ment facteur de vol coronaire (coronary steal syndrome) ; 

— V2: portion intertransversaire, de l'entrée dans le canal 
transversaire à C2. Dans ce segment l’AV a des contacts 
étroits avec la veine vertébrale (repère en EDC, comme 
l'ombre acoustique des apophyses). Les AV en V2 sont 
anastomosées entre elles par de fines branches ; 

— V3 : boucle vertébrale jusqu’à l'entrée dans le foramen occi- 
pital. À ce niveau (triangle de Tillaux, triangle de ligature de 
PAV), PAV est parfois palpable et contracte des rapports 
avec le nerf d’Arnold et les muscles formant le triangle aux- 
quels elle donne une vascularisation [expliquant des points 
de séméiologie de dissections ou de thromboses d’AV en 
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V3-V4A (douleurs des muscles ischémiés, névralgie 
d’Arnold)]. L’AV peut s’anastomoser ici avec l’artère occi- 
pitale, branche de la carotide externe, voire avec l'artère cer- 
vicale ascendante ; 

— V4 : du foramen occipital à la jonction avec l’'AV controla- 
térale. À ce niveau les rapports étroits entre l’'AV et les 
méninges d’une part, la modification histologique de la 
paroi (raréfaction de la limitante élastique interne) d’autre 
part, expliquent le risque d’hémorragie méningée des dis- 
sections vertébrales en V4. 

Artères vertébrales : calibre normal, hypoplasie, atrésie 

Le calibre de PAV est à peu près constant tout au long de son 

trajet, en moyenne 4,5 mm (de 2,5 à 7 mm). Une simple asy- 

métrie de calibre vertébral est assez fréquemment notée avec 
une AV gauche dominante dans 50 % des cas et droite domi- 
nante dans 25 % des cas. 


Dans 10-15 % des cas, une AV est franchement de petit cali- 
bre (£2 mm). L’AV est alors dite hypoplasique lorsque 
l'artère est de petit calibre mais se termine dans le TB (cela 
concerne l’AV droite dans 6 à 11 % des cas, l’'AV gauche dans 
4 à 8 % des cas, les deux AV dans environ 1 % des cas). L’AV 
est dite atrésique lorsqu'elle est de petit calibre mais ne va pas 
jusqu’au TB (et est donc non contributive au polygone de 
Willis), elle se termine au mieux en artère cérébelleuse postéro- 
inférieure (PICA). L’atrésie vertébrale intéresse aussi bien 
PAV gauche que l’'AV droite, sa fréquence est de 6 à 7 % des 
cas dans la littérature. 


Ces variations de calibre et de terminaison vont jouer un rôle 
dans la suppléance et la tolérance des lésions vertébrales et 
dans le potentiel de suppléance des sténoses ASC prévertébra- 
les. Elles ont aussi pour conséquence que dans 10 à 20 % des 
cas le TB ne dépend, ou ne dépend guère, que d’une AV. Des 
lésions athéroscléreuses vertébrales sténosantes ou emboli- 
gènes auront ainsi d'autant plus la latitude de s'exprimer 
qu’elles affectent une AV dominante. De même le potentiel 
de suppléance de lésions majeures des carotides par le poly- 
gone de Willis peut être affecté par le calibre et la destinée des 
AV. 


Tronc basilaire (ou artère basilaire) 

Il naît de la fusion des AV droite et gauche au niveau de la 
jonction médullo-pontine, son trajet est médian (parfois tor- 
tueux) en avant du tronc cérébral. En cas d’atrésie d’une AV, 
le TB n’est que la suite de l’autre artère AV. Le TB donne 
4 collatérales : artères cérébelleuses antéro-inférieures et céré- 
belleuses supérieures, et des branches perforantes postérieu- 
res vers le tronc cérébral. Il se termine par division en 
cérébrales postérieures droite et gauche qui s’anastomosent 
dans leur partie proximale avec la circulation antérieure par 
les artères communicantes postérieures droite et gauche (for- 
mant le polygone de Willis avec les cérébrales antérieures 
reliées par la communicante antérieure) et avec le réseau de 
l'artère cérébrale moyenne par l'intermédiaire des artères 
piemériennes. 


Athérosclérose 





Vertébrales et sténoses ASC - 

Hémodétournements et vols vertébro-subclaviers 

Le lien entre sténose ASC proximale prévertébrale et verté- 
brale tient au fait que les AV font naturellement partie du 
réseau de suppléance de ces sténoses ASC. Le plus connu, le 
plus fréquent, le plus apte à se mettre en place, le plus puissant 
est le circuit de Contorni (vertébro-vertébro-subclavier) : l'AV 
homolatérale à la sténose (AVH6mo1.) tend à s’inverser pour 
suppléer l'ASC sténosée, parallèlement l'AV controlatérale 
(AV Control.) tend à augmenter son débit au profit de lAV Homo. 
In fine, un hémodétournement vertébral s’est opéré : PAVH6moL. 
a inversé son flux (de la confluence vertébrobasilaire à l'ASC 
sténosée), AV Contror, à augmenté son calibre pour alimenter 
le TB et l'AVHomol 

La dégradation du flux de lAVHmol. S opère en trois grandes 
étapes en fonction de la perte de charge à suppléer. Pour une 
sténose ASC modérée la perte de charge n’est effective qu’au 
maximum de la poussée systolique, l'impact sur PAVHomol. 
est un coup de frein sur le versant anacrote du signal Doppler 
[prévol vertébro-sous-clavier allant de l’'amputation du ver- 
sant anacrote du pic systolique (grade 1) à un coup de frein 
jusqu’à vitesse nulle durant quelques ms (grade 3)]. Lorsque 
la sténose est plus serrée, le flux AVH,,01 devient bidirec- 
tionnel (allant à l'ASC en systole et au TB en diastole), on 
parle de vol intermittent (avec aussi trois degrés selon que le 
flux moyen est à destinée TB, nul ou à destinée ASC). Quand 
la sténose ASC arrive à l’occlusion le flux vertébral s’inverse 
complètement (hémodétournement permanent). 

Le prévol échappe à l’artériographie et n’est reconnu qu’en 
écho-Doppler. Le vol intermittent est souvent ignoré de 
l’'artériographie qui ne note que la non-visualisation de l'AV 
(sauf si lartériographie est réalisée en hyperémie du membre 
supérieur), à l’inverse le signal est typique en écho-Doppler. 
L’hémodétournement permanent ne pose en règle pas de pro- 
blème diagnostique. Il faut noter que ces différents états 
varient avec l’activité musculaire du membre supérieur 
conditionnant l’hyperémie réactionnelle qui s’en suit. Si un 
vol est symptomatique c’est au décours de l'effort qu’il peut 
l'être et non pas en cours d’effort ou en levant la main au 
zénith comme on l’entend parfois dire. Par ailleurs le prévol 
et le vol intermittent (hémodynamique vertébrale instable) 
sont parfois symptomatiques alors que l’hémodétournement 
permanent (état hémodynamique stabilisé) l’est rarement. 
Ce circuit de Contorni s'établit le plus souvent sans préjudice 
pour le TB, réalisant un simple hémodétournement sans inci- 
dence sur la vascularisation cérébrale. Tout ceci implique 
naturellement que lanatomie des AV soit normale et qu’il 
n'existe pas de sténose majeure de AV controlatérale ou des 
axes carotidiens, ni de sténoses ASC bilatérales. Ce circuit de 
Contorni, réalisant un by-pass spontané, est si prompt à se 
mettre en place que le débit ASC élevé d’une FAV d’hémo- 
dialyse peut induire un siphonage de l'AV homolatérale. 
L’anatomie des AV offre d’autres possibilités de suppléance. 
Des anastomoses entre AV peuvent se développer en V2 
(lune peut suppléer l’autre oblitérée en V1). L’AV en V3 est 
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anastomosée à l’occipitale (et donc à la carotide externe) et à 
la cervicale ascendante (et donc à l’ASC) réalisant le nœud de 
Bosniak qui joue dans un sens ou dans l’autre en fonction de 
la perte de charge à compenser (V2, ASC). Dans le cas rare 
d’oblitération bilatérale des ASC, l’un peut être compensée 
par un circuit de Bosniak, l’autre par l’inversion du TB et de 
PAV homolatérale. 


Cette richesse anatomique explique que les sténoses ASC pré- 
vertébrales sont le plus souvent asymptomatiques, que l’ani- 
sotension aux membres supérieurs peut être modeste (plus 
Panisotension est grande moins la suppléance est efficace, 
donc moins il y a d’hémodétournement). Les sténoses ASC 
symptomatiques sont le plus souvent des cas particuliers avec 
variations anatomiques ou sténoses associées entravant la 
suppléance par le circuit de Contorni, ou bien alors il s’agit 
de sténoses post-vertébrales. 


Examens vasculaires 
Le principe général est le même que pour les sténoses caroti- 
des sauf que : 


— pour les sténoses asymptomatiques, la réflexion sur les sté- 
noses à faible ou à haut risque n’est pas encore enclenchée 
et s’établira probablement plus sur des considérations ana- 
tomiques que strictement hémodynamiques ou de potentiel 
emboligène ; 

— pour les sténoses symptomatiques le délai de prise en charge 
doit probablement être encore plus court. En effet le risque 
de récidive d’infarctus cérébral dans le territoire postérieur 
est élevé à la phase aiguë et semble même supérieur à celui 
des infarctus du territoire antérieur dans les séries en popu- 
lation générale (OR = 1,48), bien que le risque d’infarctus 
du myocarde et d’AIC fatal soit équivalent [1]. 

L’attitude face aux sténoses athéroscléreuses vertébrobasilai- 

res change car on commence à disposer de séries bien docu- 

mentées, car les moyens d'investigation et l'option du 
traitement endovasculaire bousculent les pratiques. 


Deux séries prospectives récentes apportent des éléments en 
termes de prévalence et de degré de risque. L'une de 
151 patients avec infarctus dans le territoire VB, suivis pen- 
dant un mois sous traitement médical, note une prévalence 
de sténose AV de 26 %, significativement plus élevée que celle 
des sténoses carotides trouvées au décours d'événements dans 
le territoire antérieur (OR = 2,74). Le risque de récidive à un 
mois est de 23 % [2]. L'autre de 216 patients, symptomati- 
ques dans le territoire postérieur, suivis pendant 3 mois sous 
traitement médical note une sténose VB chez 19% des 
patients (dissections exclues). Le risque de nouvel infarctus 
cérébral à trois mois dans le même territoire s’élève à 31 % en 
cas de sténose vs9 % en l’absence de sténose (RR = 3,4) [3]. 
Le risque à 3 mois de nouvel infarctus cérébral quel que soit 
le territoire vasculaire (en incluant les infarctus dans le terri- 
toire antérieur) s'élève à 33 % en cas de sténose vertébrale vs 
10% en l’absence de sténose (RR =3,5). Les courbes de 
Kaplan-Meier montrent que l'essentiel des événements sur- 
vient dans le premier mois. Dans les 2 études, le sur-risque en 
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cas de sténose vertébrale est indépendant de l’existence éven- 
tuelle de facteurs de risque cardiovasculaires. 


Selon le registre américain (New England Medical Center Pos- 
terior Circulation Registry), les AIC par atteinte athérosclé- 
reuse des AV ou du TB se soldent par un mauvais pronostic 
(décès ou handicap sévère) à 1 mois dans 14 % des cas [4]. 


Les techniques d'exploration non invasives (EDC, ARM ou 
angio-CT) ont fait de réels progrès dans la détection des 
lésions VB [5]. Les sténoses AV sont trouvées dans des pro- 
portions différentes selon leur localisation : 43 % en VO-VI 
(dont la moitié à l’ostium), environ 20 % en V2 ou V3, 30 à 
35 % en V4 (dont 15 % à la jonction avec le TB) [2, 3]. Il 
existe des disparités selon le sexe et l’origine ethnique : dans 
la population blanche les lésions se situent essentiellement à 
l'origine des AV, elles sont parfois associées à une atteinte des 
carotides, chez les femmes, dans les populations noires ou 
asiatiques, la topographie est le plus souvent intracrânienne. 


Les procédures endovasculaires, récemment introduites ici, 
ont montré la faisabilité de la technique et des résultats pro- 
metteurs [6], avec pour conséquence une évolution radicale 
de l’approche thérapeutique. 


Angiographie conventionnelle 

Toujours considérée comme le gold standard pour le dia- 
gnostic des sténoses AV, l’angiographie numérisée nécessite 
de multiplier les incidences pour éviter la superposition de 
l'ostium et de l'ASC source de faux négatifs. Cette technique 
invasive, nécessitant l’utilisation de produit d’un contraste 
iodé, présente cependant une morbimortalité non négligeable 
(1 à 2 %) [7] qui la rend moins attractive à titre diagnostique. 


Imagerie par résonance magnétique 

Son intérêt réside dans le fait qu’elle permet de faire le dia- 
gnostic lésionnel cérébral et le diagnostic étiologique vascu- 
laire. Elle nécessite des séquences spécifiques soit par imagerie 
de flux, soit par injection de produit de contraste (gadoli- 
nium). L’ARM par imagerie de flux permet de détecter les 
lésions du TB avec une sensibilité voisine de 100 % par com- 
paraison à l’angiographie numérisée [8]. Moins sensible pour 
les lésions AV, elle peut être prise en défaut en raison de ses 
difficultés à visualiser les flux lents qui se traduit par une 
absence de signal vasculaire faisant porter à tort le diagnostic 
d’occlusion. La présence de boucle et l'effet de superposition 
vasculaire à l’ostium sont également sources d’artefact [9]. 
L'emploi de produit de contraste permet de s'affranchir de 
ces écueils, la sensibilité atteint alors 94% et la spécificité 
95 %, mais reste d'utilisation limitée chez le patient insuffi- 
sant rénal. 

Tomodensitométrie 

L’angioscanner utilisant un produit de contraste iodé n’a pas 
été réellement validé versus angiographie pour les AV. Cepen- 
dant, sur de petites séries, l’angioscanner détecte les sténoses 
ostiales objectivées à l’angiographie, les ostia sont bien visua- 
lisés ainsi que les boucles vasculaires [10]. Une étude sur 
103 patients ne trouve pas de bonne corrélation avec l’écho- 
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Doppler [10]. L'emploi de produits de contraste iodés est éga- 
lement limitatif chez les sujets insuffisants rénaux. 


Écho-Doppler couleur 

Selon Kulh, 80 à 90% des AV peuvent être explorées par 
EDC, l’ostium vertébral droit est visualisé plus facilement que 
du côté gauche [11]. L'utilisation de la couleur a permis 
d'améliorer les résultats pour atteindre une sensibilité de 
100 % sur les sténoses significatives sans réduction de la spé- 
cificité [12]. 

L’écho-Doppler transcrânien couleur permet de compléter 
l'examen des AV (dans leur trajet extracrânien) par l'examen 
de V4, du TB (par la voie occipitale) et des artères cérébrales 
postérieures (par la voie transtemporale). Pour les sténoses 
vertébrales en V4, la sensibilité de la technique atteint 80 % 
pour une spécificité entre 80 et 97 % versus artériographie, le 
degré de sténose apparaissant cependant sous estimé [13, 14]. 
L'examen est bien sûr couplé à celui des examens carotidiens. 


Pratique de l'EDC 
Installation 
Le patient est généralement installé en décubitus dorsal, tête 
et cou en extension, soit à plat soit le buste relevé de 30°. Il 
peut être nécessaire de mettre la tête en légère rotation droite 
ou gauche (selon le côté exploré). Certains réalisent l’examen 
en se plaçant à la tête du patient, d’autres se placent à côté du 
patient examinant l’AV gauche avec la main droite bras posé 
sur le sternum du patient (et vice versa). 

L’axe vertébral extracränien est exploré dans sa quasi-totalité 

par une sonde linéaire ou une sonde microconvexe (préféra- 

ble pour Les ostia) de 5 à 8 MHz. La portion V2 est facilement 
explorable dans 95 % des cas dans ses tronçons intertransver- 
saires, entre les ombres acoustiques des apophyses transverses 

[15]. Deux voies d’abord sont possibles : 

— la voie antérieure qui consiste à imprimer un déplacement 
latéral du plan de coupe sagittal vers l’extérieur à partir de 
la coupe passant par ACC ; 

— ou la voie postérieure en positionnant la sonde juste sous le 
bord postérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien et en 
imprimant une rotation antérieure du plan de coupe. 

Les portions V1 et V3 sont alors explorées par continuité de 

V2. L’exploration de la portion V3 nécessite parfois l’utilisa- 

tion de sondes convexes abdominales de 3 à 6 MHz. V4 et le 

TB sont explorés par voie occipitale en EDTCC, l'exploration 

des artères cérébrales postérieures est réalisée par voie trans- 

temporale. 

En mode B, le calibre de l’'AV peut être mesuré en VI et sur- 

tout en V2. Le Doppler pulsé permet l’enregistrement du flux 

vertébral en VO, V1, V2, V3 et V4. 

Pour la confluence VB, une technique agréable (lorsque l'état 

du patient le permet) consiste à mettre le patient en décubitus 

ventral, un léger coussin sous le thorax, le front bien à plat sur 
le lit d'examen, le praticien se tenant latéralement bras tenant 
la sonde reposant sur le dos du patient. Cette position expose 
le trou occipital et offre un bel accès à V4, à la confluence VB 
et au TB [16]. 


Athérosclérose 





Paramètres vélocimétriques normaux 

Une compilation des valeurs normales moyennes mesurées 
en V2 retrouvées dans la littérature est exposée dans le 
tableau 7-35. 

Sténoses athéroscléreuses 

Comme pour toute sténose, il existe des signes directs et indi- 
rects de sténose. Toutefois l’AV étant une longue artère rela- 
tivement souple jusqu’à un stade avancé de la maladie 
athéroscléreuse, il ne faut pas trop compter sur les signes 
indirects d’amont (augmentation du temps de montée systo- 
lique des signaux) ni surtout d’aval (augmentation des résis- 
tances périphériques allant jusqu’au signal de butée) [17]. Il 
faut plutôt s’acharner à rechercher des signes directs de sté- 
nose aux sites d'élection (ostium, V3, V4, TB). De plus, il faut 
toujours prendre en compte le calibre de l’artère en V1 ou 
mieux en V2 {et donc le débit vertébral (section x TAV)] 
pour ne pas se laisser abuser par une hypoplasie ou une atré- 
sie vertébrale dans l'interprétation des signaux Doppler pulsé. 
Une hypoplasie AV est marquée par des signaux de faible 
amplitude (mais de morphologie normale) et un débit < 30- 
50 mL/min. Une atrésie AV est marquée par un signal de très 
faible amplitude (type butée) et un débit minime. Bien sûr en 
cas de dissection ou d’occlusion en V3-V4 d’une hypoplasie 
AV (rare), il devient impossible de conclure (Partériographie 
ne fait pas mieux). Il faut être ferme quant à la mesure de cali- 
bre qui fait alors de l'EDC l’examen le plus précis pour dis- 
tinguer occlusion en V3-V4 d’une AV de calibre normal et 
atrésie vertébrale. 


Tableau 7-35. Vertébrale, V2 : valeurs normales recueillies sur 
715 sujets d'âge moyen 53 — 13 ans - Dr + Ga-H+F. 























PARAMÈTRE MOYENNE pos 
PSV (cm/s) 51 11 
EDV (cm/s) 18 4 
I. Vi 0,64 0,08 
TAV (cm/s) 19 4 
Calibre (mm) 3,2 0,6 
Débit (mL/min) 89 33 
Débit (2 vert.) 178 50 





Hypoplasie : calibre < 2,2 mm, débit < 30 mL/min 





Compilation de la littérature : Trattning S. Stroke 1990 ; Schôüning M. Stroke 
1994 ; Seidel E. Stroke 1999 ; Scheel P. Ultrasound in Med & Biol 2000 ; Jeng J.S. 
Ultrasound in Med & Biol 2004. 

PSV = Peak Systolic Velocity = pic de vélocité systolique, EDV = End-Diastolic 
Velocity = vélocité télédiastolique maximale, !. Vi = index de résistance de Pour- 
celot (PSV — EDV/PSV), TAV = Time Average Velocity = moyenne des vitesses 
moyennes instantanées, calibre moyen, débit moyen d'une vertébrale, débit ver- 
tébral moyen, définition d'une vertébrale hypoplasique. 
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Il faut également savoir prendre en compte tout le potentiel 
de suppléance pour ne pas méconnaître une occlusion verté- 
brale en V1-V2 très bien réinjectée en V3 par le circuit poly- 
valent de Bosniak ou des anastomoses vertébro-vertébrales. 


Les signes directs de sténose reposent sur le même principe 
que pour les carotides. Toutefois pour les sténoses ostiales de 
PAV on devra se fier aux vitesses absolues n’ayant pas la pos- 
sibilité de mesure des vitesses d’amont de référence, bien que 
Pon puisse prendre les signaux d’aval en référence. Peu d’étu- 
des se sont intéressées à définir des critères de vitesse de quan- 
tification de sténose vertébrale. En 2008, Koch sur une série 
prospective de 386 patients [18], a retenu un PSV seuil de 
114 cm/s pour une sténose ostiale athéroscléreuse Z 50 % 
avec une sensibilité de 71 % et une spécificité de 91 % en 
comparaison à l’artériographie. Ces résultats sont cohérents 
avec la revue systématique de Khan qui donne une sensibilité 
de 70 % et une spécificité 98 % de l’'EDC pour la détection de 
sténoses 50-99 % versus < 50 % et occlusions [5]. En 2009, 
Hua [19] concluait à une excellente performance de l'EDC 
dans la détection des sténoses athéroscléreuses de l’ostium 
vertébral à propos d’une série rétrospective de 247 patients 
symptomatiques (dissections, occlusions, atteintes biverté- 
brales et sténoses carotides associées exclues), tableau 7-36. 


Pour les sténoses en V3, V4 et au niveau du tronc basilaire, 
on peut s'appuyer sur un signal de référence en amont. 
Jusqu'à disposer de séries conséquentes, on peut appliquer 
des rapports de vitesse (SVR, DVR) de même ordre de gran- 
deur que pour les carotides pour quantifier les sténoses. 
Hémodétournements et vols vertébro-sous-claviers 

Nous renvoyons au paragraphe dédié pour la description ana- 
tomique et hémodynamique des sténoses ASC avec hémodé- 
tournement ou vol vertébro-sous-claviers. Ces sténoses 
intéressent le plus souvent ASC gauche (3/4), plus rarement 
et de façon plus complexe le TABC ou le court segment 
d’'ASC droite, et de façon exceptionnelle les deux ASC. Le 
réseau de suppléance le plus classique, le plus simple est le cir- 
cuit de Contorni (utilisation le by-pass naturel vertébro-ver- 
tébro-sous-clavier). Plus rarement, le réseau en cause est le 
circuit de Bosniak (vertébro-occipito-sous-clavier), plus rare- 
ment encore il s’agit de réseaux inter-sous-claviers (via troncs 
thyrobicervicoscapulaires, via cervicales ascendantes) ou 
intervertébraux via les anastomoses intervertébrales en V2. 


Tableau 7-36. Performance de l'EDC dans la détection des sténoses 
athéroscléreuses de l'ostium vertébral d'après Hua Y et coll. (AIR, 
2009). 














D eNoce SEUIL SENSIBILITÉ SPÉCIFICITÉ VRAI- 
(cu/s) (%) (%) SEMBLANCE (%) 

< 50 % > 85 92 97 95 

50-69 % > 140 96 96 96 

70-99 %  >210 86 91 89 
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Le schéma directeur consiste à analysée l’'ASC voleuse (PASC sté- 
nosée), l'artère dont le flux est détourné pour suppléer la sténose 
ASC (AV homolatérale), la ou les artère(s) dont le flux alimente 
PAV à flux détourné (AV controlatérale si circuit de Contorni). 
L'examen repose, outre l'identification des signaux verté- 
braux spécifiques, sur un test d’hyperémie du membre supé- 
rieur qui par l'augmentation impérative de flux qu'il 
engendre dans l’'ASC permet d’identifier les circuits. Le test, 
qui sera répété pour affirmer l’hémodétourement vertébral et 
identifier l’artère l’alimentant, consiste pour obtenir une 
bonne hyperémie post-occlusive (brassard au bras) à : 
— fermer le poing très fort ; 
— monter la main au zénith point fermé pour vider le membre 
de son sang veineux ; 
— gonfler le brassard à pression suprasystolique ; 


— ouvrir et fermer la main sous occlusion pendant 30 s pour 
fournir un travail en ischémie générateur d’hyperémie réac- 
tionnelle ; 

— enregistrer AV homolatérale en V3 ou en V2 à la levée de 
locclusion ; 

— répéter la même manœuvre pour identifier l’artère alimen- 
tant l’'AV homolatérale, le plus souvent l’'AV controlatérale. 
Il est de bonne pratique de répéter une 3° fois le test pour 
évaluer le comportement du flux dans le TB dans sa moitié 
distale [20-22]. 

Nous n’aborderons pas les artériopathies non athéroscléreu- 

ses comme la dysplasie fibromusculaire qui comporte sou- 

vent une localisation bilatérale en V3, ni les compressions de 

PAV dans le canal transversaire ou à la charnière occipitale 

qui ne sont pas à proprement parler des artériopathies. 
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STÉNOSES CAROTIDES ASYMPTOMATIQUES : 
DÉPISTAGE ET DIAGNOSTIC PRÉCOCE, 
STRATIFICATION DU RISQUE 


F. Becker 


La sténose de la bifurcation carotide et de l’origine de la caro- 

tide interne (Saci) étant un facteur de risque d'AVC ischémi- 

que et la Saci étant facilement accessible via un examen 
répandu et très fiable sous réserve de respect de méthodologie 

(écho-Doppler cervical, EDC), il est tentant d’avoir recours à 

un dépistage large (entendu au sens de diagnostic précoce) 

des Saci asymptomatiques. Cette pratique de tous les jours 
n’est pourtant pas d’un rapport coût-bénéfice démontré tant 
en terme d'économie de santé qu’en terme de prévention des 

AVC. Il n’est même pas exclu que ce dépistage puisse être 

dangereux [1]. Au moins 4 facteurs alimentent le doute : 

— le risque des examens en cascade, inutiles ou redondants, 
après l’'EDC qualifiant. Si tout EDC anormal engendre la 
réalisation d’une artériographie de confirmation et la réali- 
sation d’un scanner cérébral à la recherche de signes 
d’infarctus silencieux, le coût d’un tel dépistage peut rapi- 
dement devenir prohibitif ; 

— le bénéfice de la chirurgie pour Saci asymptomatique est 
marginal [2] ; 

— le traitement médical optimal de lathérosclérose et des facteurs 
de risque réduit encore ce bénéfice au point de faire douter de 
lendartériectomie carotide [3, 4]. L’angioplastie-stenting n’est 
quant à elle pas validée dans cette indication [5] ; 

— la distinction entre EDC pour stratification du risque cardio- 
vasculaire et EDC pour dépistage de sténose « chirurgicale » 
n’est pas encore bien rentrée dans les pratiques. 


Quels patients considérer pour un EDC 

de dépistage ? 

L’épidémiologie des sténoses carotides, leur place dans la pro- 
blématique des AVC ne plaident pas en faveur d’un dépistage 
de masse des Saci asymptomatiques. La question ne se pose 
réellement que pour des populations ciblées à prévalence éle- 
vée de Saci (et susceptibles de bénéficier d’un geste chirurgical 
préventif si le but est de rechercher une Saci serrée). Le dépis- 
tage se discute essentiellement pour les patients de plus de 
55 ans présentant une autre localisation d’athérosclérose 
(essentiellement artériopathie des membres inférieurs évo- 
luée ou cardiopathie ischémique) ou ayant des facteurs de ris- 
que vasculaire prononcés (surtout tabagisme actif). Il faut y 
ajouter tout sujet ou patient chez lequel un examen clinique 
découvre un souffle systolique carotidien surtout si ce souffle 
est piaulant ou systolodiastolique. 

Si on s’en tient aux données strictes des études de coût/effica- 
cité, la question peut être éludée puisque le dépistage de Saci 
ne serait rentable que dans des populations à très haut risque 
(20 à 50 % de prévalence de Saci > 50 %), populations que 
l’on ne sait pas identifier en pratique clinique [1, 6-9] ! Bien 
que cela soit pratiqué tous les jours, il n’y a pas non plus de 
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preuve d'efficacité du dépistage carotidien avant chirurgie 
« lourde » ou avant chirurgie cardiaque [10, 11] en terme de 
réduction du risque d’AVC postopératoire homolatéral. Pour 
certaines chirurgies, comme la chirurgie de la cataracte, il est 
démontré que la recherche systématique préopératoire de 
Saci n’a pas d'intérêt [12]. 

Le grand âge mérite nuance. Une limite d’âge, plus ou moins 
artificielle, à 80 ans a été longtemps considérée en matière de 
chirurgie carotide ; cette limite est discutée, mais la discussion 


intéresse essentiellement les Saci symptomatiques. 


Stratification du risque 

En 2008, le N Engl J Med faisait discuter ses lecteurs sur leur 
attitude thérapeutique face à un patient chez qui venait d’être 
diagnostiquée une Saci serrée asymptomatique [13]. Les 
réponses, à peu près uniformes d’un continent à l’autre, illus- 
traient l’ambiguïté du cas : la moitié des praticiens optait pour 
le traitement médical, l’autre moitié optait pour la chirurgie ou 
le stenting carotidien... Face aux dilemmes entre guidelines et 
real word, face au fait qu’il n’est simple ni pour le praticien ni 
pour le patient d’avoir à choisir entre un risque spontané et un 
risque opératoire du même ordre, face aux excès dans les deux 
sens (abstention ou intervention systématique) et à la très pro- 
bable hétérogénéité des Saci asymptomatiques, une troisième 
voie s’ouvre consistant à identifier les Saci à très faible ou à haut 
risque d’infarctus cérébral homolatéral (le faible risque étant 
défini par un risque annuel d’infarctus cérébral homolatéral 
bien inférieur au risque opératoire, le haut risque par la propo- 
sition inverse). La quête du très faible risque est peut-être celle 
qui est la plus facile à atteindre actuellement. 


Avant d'aborder les éléments de cette quête, il convient de 
rappeler que : 


— une attitude interventionniste face aux Saci asymptomati- 
ques n’est logique que dans le cadre d’un traitement médi- 
cal optimal de l’athérosclérose et de ses facteurs de risque ; 

— les AIT sont souvent ignorés et leur recherche par l’anam- 
nèse face à un patient chez lequel on découvre une Saci ser- 
rée peut changer la donne en faisant d’une Saci supposée 
asymptomatique une Saci symptomatique ; 

— le risque d’infarctus cérébral homolatéral lié au degré de 
sténose ne devient significatif, sensible, que pour les Saci 
serrées > 60-70 % en réduction de diamètre par rapport à 
PACI d’aval. En conséquence, le degré de sténose doit 
d’abord être correctement estimé et les items visant à mieux 
évaluer le risque d’AVC ischémique homolatéral et à mieux 
orienter la décision se discutent d’abord parmi les Saci 
répondant à ce critère de sévérité. 

Nous envisagerons successivement le rôle des autres artères à 

destinée encéphalique, l'incidence de la progression de la sté- 

nose, l'évaluation du risque hémodynamique, l'évaluation du 
risque thromboembolique, l'incidence des antécédents neu- 
rologiques et des lésions ischémiques silencieuses. 


Autres artères à destinée encéphalique 


Les analyses ancillaires d’études comme ACAS n’accréditent 
pas l’idée que les Saci asymptomatiques serrées avec atteinte 


Localisations 





significative des autres pédicules à destinée cérébrale soient 
plus à risque que celles qui en sont indemnes, même en cas 
d’occlusion ACI controlatérale. Une sténose non-critique du 
siphon carotidien ne semble plus une contre-indication opé- 
ratoire devant une sténose serrée de la bifurcation carotide, il 
semble même que ces lésions en tandem tirent un meilleur 
bénéfice de la chirurgie carotide préventive [14]. Au-delà des 
lésions associées, tout se passe comme si la qualité de la sup- 
pléance au niveau cérébral primait sur la diffusion des lésions 
extracräniennes. Au total, on pourrait au moins distinguer les 
sténoses monopédiculaires et les autres. 


Progression de la sténose 
Dans les années 1980 plusieurs séries avaient noté que les Saci 


évolutives apparaissaient à plus haut risque de développer un 
AVC. 


Olin et al.[15] dans une série (1989-94) de 2 130 patients avec 
Saci 60-79 % ECST dont 465 porteurs de Saci asymptomatique 
examinés au moins deux fois notaient un taux de progression 
de 5 % à 1 an, 11 % à 2 ans, 20 % à 3 ans, 30 % à 4 ans et 43 % 
à 5 ans. Sur un suivi moyen de 20 mois, il y eut autant d’évé- 
nements neurologiques dans les deux hémisphères cérébraux 
(14 AIT et 7 AVC homolatéraux, 9 AIT et 10 AVC controlaté- 
raux), mais il était noté un taux d’AIC homolatéraux à la Saci 
de 3,10 % dans le groupe des Saci stables et de 12,5 % dans le 
groupe des Saci évolutives, soit 4 fois plus. 


Bertges et al. [16] dans un travail portant sur des patients avec 
Saci asymptomatiques diagnostiquées et suivies en labora- 
toire d’exploration vasculaire non invasive (1004 patients, 
1 701 Saci dont les trois-quarts étaient < 50 %, taux annuel 
d’AIC homolatéral de 3,3%) confirmaient que le risque 
d’AIC, ainsi que le risque d’AVC, étaient plus élevés en cas de 
progression de la sténose (RR 1,68 et 1,78, p < 0,001) et ce 
d'autant plus que la Saci était plus serrée à l’état basal. 


Ces données nous paraissent suffisamment convaincantes 
pour mettre en graphique vs le temps les items ED de sur- 
veillance des Saci (données vélocimétriques et planimétri- 
ques), même si les sténoses semblent progresser par à-coups 
et non pas de façon régulière [18], même si la progression des 
Saci est souvent plus ou moins concomitante de la survenue 
d’un AIC. À noter que la progression des Saci est aussi mar- 
queur d’accident coronaire ou de décès vasculaire [19]. 
Appréciation du risque hémodynamique 

Le degré de sténose est le pivot de la discussion (> 60 % dia- 
mètre/ACI d’aval ou > 80 % diamètre/bulbe carotidien), mais 
à degré de sténose égal d’autres facteurs interviennent quant 
au risque hémodynamique. 


Le siège exact de la sténose a peut-être une certaine influence : 
une sténose de la totalité de la bifurcation est a priori diffé- 
rente d’une sténose limitée au bulbe carotide et laissant libre 
la carotide externe et la suppléance ophtalmique aussi 
modeste soit elle. 

Le débit de l'ACC homolatérale apparaît lié au risque d’AVC 
ischémique homolatéral comme le montre l’analyse des don- 
nées regroupées de ECST et de NASCET où les Saci (sympto- 
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matiques) pseudo-occlusives sont à très faible risque d’AVC 
homolatéral [20]. Une sténose ACI pseudo-occlusive est 
caractérisée en EDC par des paramètres débitmétriques en 
ACC du même ordre que ceux d’une occlusion ACI [index de 
résistance (I. Vi) proche de 1, débit ACC de l’ordre de 35 % 
du débit carotidien total (débit carotidien total = somme des 
débits ACC droit et gauche)]. 


À l’inverse, un débit ACC normal voire augmenté (débit ACC 
> 50 % du débit carotidien total) avec une Saci très serrée 
signifie a priori que le débit ACC homolatéral est maintenu 
par effondrement des résistances à l'écoulement, donc que la 
perte de charge liée à la Saci n’est pas compensée par la colla- 
téralité, donc que le territoire correspondant est en situation 
vulnérable. 


L'évaluation du flux de Partère cérébrale moyenne en DTC 
apprécie le retentissement de la Saci sur le débit ACM et la 
compensation de la perte de charge par la collatéralité. On 
estime qu’un pic de vélocité systolique ACM < 50 cm/s ou 
une asymétrie des pics de vitesse ACM > 35 % ou une aug- 
mentation du front de montée (temps d’accélération) des 
signaux ACM traduit une Saci incidente sur le flux ACM 
homolatéral [21, 22]. 


La vasoréactivité cérébrale évolue inversement à la pression de 
perfusion artériolaire résiduelle, elle apprécie la réserve 
microcirculatoire. Les tests de blocpnée (entraînant une vaso- 
dilatation en 15 à 30 s) et d’hyperpnée (induisant rapidement 
une vasoconstriction) réalisés en DTC sur l'ACM permettent 
d'approcher la VRC dans le cadre de la pratique quotidienne. 
Le test de blocpnée-hyperpnée (breath holding test) permet 
de distinguer les Saci pour lesquelles la compensation se fait 
par vasodilatation permanente des Saci n'ayant pas d’impact 
sur la VRC. Pour une étude plus fine, on peut compléter par 
un test au Carbogen ou au Diamox. Bien que l’on manque 
d’études d'envergure, ce test devrait logiquement permettre 
d'identifier une population de Saci asymptomatique à surris- 
que d'AVC ischémique homolatéral [23-25]. 


Débit carotidien, Flux sylvien et VRC sont liés à la qualité de 
la suppléance et, comme cela a également été démontré en 
artériographie, meilleure est la collatéralité, moindre est le 
risque d'AVC ischémique homolatéral [14, 26]. 

Appréciation du risque thromboembolique 

La forme de la sténose, l'existence d’ulcération, sont de longue 
date discutées dans l’évaluation du risque d’une Saci. Le pro- 
blème majeur est que si le diagnostic de macro-ulcération est 
facile sur pièce opératoire, la fiabilité du diagnostic instru- 
mental est très diversement appréciée. Les corrélations entre 
diagnostic ultrasonique ou artériographique préopératoire et 
les pièces opératoires invitent en effet à la modestie. L’éti- 
quette lésion irrégulière est sans doute préférable à celle de 
lésion ulcérée, et seules les plaques très irrégulières semblent 
s'accompagner plus fréquemment d’AIT ou d’AVC ischémi- 
que [27]. Les progrès en IRM sont peut-être en train de faire 
évoluer la fiabilité de ce diagnostic. 
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La caractérisation de la sténose par échographie a été l’objet de 
nombreuses publications. et de déceptions. Dès le début de 
Péchographie carotide il est apparu que l’on avait là un 
moyen d'approcher la nature de la sténose. Le problème est 
que si l’œil fait bien la distinction entre plaque anéchogène 
homogène et diffusément hyperéchogène, il est insuffisant 
dans les autres cas de figure qui sont malheureusement les 
plus fréquents. L'information existe, mais il est nécessaire de 
disposer d’un support informatique (du système GSM à des 
traitements d’images complexes) pour analyser l’image et 
améliorer l’impression visuelle. Dans nombre d’études, les 
Saci hypoéchogènes hétérogènes apparaissent à plus haut ris- 
que d’AVC ischémique homolatéral [28-32]. Il est néanmoins 
difficile d’isoler ce paramètre du degré et de la progression de 
la sténose, l’ensemble appartient au concept de vulnérabilité 
de la plaque. 


L’imagerie radiologique moderne (IRM et TDM de haute 
résolution) apporte un sang nouveau à cette question en 
bénéficiant de l'outil informatique et du traitement 
d’image qui jusque-là a fait défaut à l'exploration ultraso- 
nique standard. Il est probable également que des mar- 
queurs de l’inflammation interviendront aussi pour affiner 
le diagnostic. 


L’exploration ultrasonique garde toutefois un avantage 
avec la détection de micro-emboles (HITS) en DTC. Bien 
que cette technique ne soit pas encore très répandue, pour 
des raisons de temps (deux examens de 1 h à une semaine 
d'intervalle), c’est le complément logique à l’analyse de 
Péchostructure de la plaque, peut-être le couple qui per- 
mettrait d’affirmer le caractère emboligène d’une sténose 
serrée ou non [33]. 


Antécédents neurologiques 

et lésions ischémiques cérébrales silencieuses 

Les Saci asymptomatiques sont définies par opposition aux 
Saci symptomatiques (AIC homolatéral datant de moins de 3 
à 6 mois). Les Saci sont donc une mosaïque de cas sans aucun 
antécédent (ni clinique ni imagerie) d’AIC, avec séquelles 
d’ischémie focalisée asymptomatiques homolatérales en 
TDM ou en IRM cérébrale (unilatérales, bilatérales), avec 
symptomatologie non hémisphérique non focalisée, avec 
antécédent d’AIC de l’hémisphère controlatéral, avec antécé- 
dent de déficit mono-oculaire ou hémisphérique homolatéral 
datant de plus de 6 mois (6 mois à 1 an ?, plus d’un an?) 
qu’il pourrait être utile de démembrer. Pour l'instant il n’y a 
pas de données probantes. 


Au total, si les études ACAS et ACST ont été un pas décisif dans 
la conduite à tenir face aux sténoses carotides asymptomati- 
ques, elles n’ont pas réglé le problème d’autant qu’entre-temps 
le traitement médical optimal a fait la preuve de sa remarquable 
efficacité. Comme le soulignait Barnett dans son commentaire 
à propos des résultats de ACST en 2004, la recherche des sujets 
asymptomatiques à très haut risque doit continuer sur plu- 
sieurs fronts. L’écho-Doppler cervical et transcrânien est une 
boite à outils performante offrant plusieurs paramètres qui pris 
isolément arrivent à la limite de la significativité. La solution est 
peut-être dans leur combinaison et dans la recherche non pas 
des Saci à très haut risque mais à très faible risque sous traite- 
ment médical, c’est-à-dire des cas pour lesquels le risque spon- 
tané est bien en dessous du risque opératoire même entre les 
meilleures mains. Il semble que ce soit le cas pour les Saci com- 
binant signal sylvien normal, VRC normale, débit ACC de type 
occlusion ACI, absence de HITS chez des patients sous traite- 
ment médical optimal. 
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PRÉVENTION ET TRAITEMENT : 
PRÉVENTIONS PRIMAIRE ET SECONDAIRE, 
INDICATIONS OPÉRATOIRES 


M. Sprynger — J.-N. Poggi — F. Becker 


La prise en charge des artériopathies cervicoencéphaliques 
athéroscléreuses a pour objectif la prévention des AVC isché- 
miques ou de leur récidive. Les principes qui la régissent et les 
moyens utilisés ne sont pas très différents en prévention pri- 
maire et en prévention secondaire, ce sont ceux de la lutte con- 
tre l’athérosclérose et les complications de l’athérosclérose dans 
l'ensemble des territoires artériels. Seule la prévention par la 
chirurgie vasculaire ou endovasculaire a des indications spéci- 
fiques puisque s’attachant à la prévention d’AVC ischémique 
dans le territoire d’une sténose menaçante et accessible. 


Prévention médicale des AVC ischémiques 


Style de vie 

La prise en compte des facteurs de risque liés au style de vie a 
été longtemps préconisée sans grande conviction. Les études 
épidémiologiques récentes ont montré la puissance de fac- 
teurs de risque comme tabagisme, alcoolisme et sédentarité. 
La lutte contre ces FDR doit être engagée avec plus de convic- 
tion avec un bénéfice attendu égal, sinon plus important, que 
celui du seul traitement médicamenteux. 
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Facteurs environnementaux et pollution 

Un lien entre pollution de l'air et risque cardiovasculaire et en 
particulier le risque d’AVC a été établi. La relation serait plus 
forte pour les accidents ischémiques que pour les accidents 
hémorragiques [1]. 


Tabagisme 

Par des effets délétères multiples [2, 3], la consommation de 
tabac accroît fortement le risque d’AVC (ischémique et 
hémorragique) et ce de façon dose-dépendante. Arrêter de 
fumer abaisse significativement le risque d’AIC en 2 à 5 ans. 
Il s’agit bien d’arrêt du tabagisme et non d’une simple réduc- 
tion. Pour réussir son sevrage, le patient doit souvent bénéfi- 
cier de conseils adaptés et d’un soutien psychologique, même 
informel. 


Alcool 

La grande consommation d’alcool a des effets délétères sur la 
perfusion cérébrale [4] et il est clair que l’éthylisme augmente 
le risque d’AIC de façon nette. 

Activité physique 

Par ses multiples effets bénéfiques, l’activité physique régu- 
lière (même à dose modeste, 30 min de marche quotidienne) 
réduit le risque d’AIC [5, 6]. Elle doit être fortement encou- 
ragée. 

Diabète 

Le diabète type II est un FDR majeur d’ACE (plus intra 
qu’extracräniennes) et d’AIC (plus lacunaire que par atteinte 


Athérosclérose 





des gros troncs). Le contrôle glycémique optimal diminue le 
taux de complications microvasculaires et peut-être macro- 
vasculaires [7, 8]. 

Hypertension artérielle 

Qu'elle soit systolo-diastolique ou systolique isolée, PHTA est 
facteur de risque d’ACE et le principal FDR d’AVC de tout 
type. Le contrôle optimal de la PA est donc un point clé de la 
prise en charge. Même si la valeur cible n’est pas encore par- 
faitement définie, on s’accorde actuellement pour l’abaisser 
en dessous de 140/90 mmHeg, avec des valeurs inférieures 
pour les diabétiques (<130/80 mmHg) et en cas d’insuffi- 
sance rénale ou de protéinurie > 1 g/L (< 125/75 mmHg). 
Même après 80 ans, une PA < 150/80 mmHg réduit le risque 
d’AIC de 30 % et la mortalité globale de 21 % avec un béné- 
fice dès la première année de traitement [9]. En abaïssant la 
PA, tous les antihypertenseurs réduisent le risque CV et en 
particulier, le risque d’AIC (35 à 44%) [10] et une méta- 
analyse récente (31 études — 190,000 patients) n’a pas montré 
d’effet de classe en ce qui concerne les événements vasculaires 
majeurs [11]. En prévention secondaire et en dehors de la 
phase aiguë de l’AIC, normaliser la PA réduit le risque de réci- 
dive de 30 à 40 % [12] et cela quels que soient l’âge du patient 
et le type d'AVC [13]. Une diminution moyenne de 8 mmHg 
de PA systolique et de 4 mmHg de PA diastolique réduit de 
25 % le risque relatif de récidive d’AVC. En cas de sténose 
serrée ou d’occlusion d’une carotide extracrânienne, abaisser 
la PA en dessous de 140/80 mmHg peut être délétère, cela 
concerne essentiellement les patients avec lésions bicaroti- 
diennes majeures [15]. Pour les sténoses intracräniennes 
> 70 %, l'étude WASID n’a pas montré d'augmentation des 
AIC si la PA est < 140-90 mmHeg. 

Après un AIC mineur, le traitement antihypertenseur doit 
être instauré rapidement, mais prudemment. En cas d’AIC 
majeur, sauf en cas d'HTA maligne, il est préférable d’atten- 
dre la stabilisation de la PA afin d'éviter d’aggraver l’hypo- 
perfusion cérébrale en phase aiguë. Quant au type de traitement 
à prescrire en prévention secondaire, il n’y a pas actuellement 
de véritable consensus [Préférer les IEC (ou par défaut les 
Sartans) aux $ bloquants ?]. 

Dyslipémies, statines 

Une dyslipidémie doit être traitée, mais l’intérêt semble aller 
au-delà des seuls taux plasmatiques pour les statines. Les sta- 
tines réduisent le risque de premier AIC chez les patients 
coronariens (TNTtrial) ou à haut risque CV, principalement 
les diabétiques (HPS [16], CARDS [17], ASCOT [18]) même 
si la cholestérolémie est considérée comme normale. Ces 
patients devraient donc bénéficier d’un traitement par statine 
quel que soit leur profil lipidique. Les recommandations 
récentes AHA/ASA [19] préconisent l’utilisation de statine 
chez tout patient après un AIC d’origine athéroscléreuse, 
pour leur action dépassant l’effet hypolipémiant (ralentisse- 
ment de la progression de l’athérosclérose, stabilisation de 
la plaque, amélioration de la vasomotricité et effet anti- 
inflammatoire). En l'absence de preuve, par analogie avec 
l'usage des statines dans le syndrome coronaire aigu, le trai- 
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tement sera instauré le plus tôt possible et sauf contre-indica- 
tion, il sera maintenu à vie sachant que le bénéfice optimal est 
obtenu après 2 à 3 ans. L'analyse post-hoc de SPARCL a mon- 
tré qu’abaisser le LDLc à < 70 mg/dL réduit le RR d’AIC de 
28 % par rapport à un LDLc > 100 mg/dL [20]. 

Les statines sont le premier choix en prévention secondaire, 
mais d’autres hypolipémiants peuvent être utilisés en cas 
d’intolérance, de réponse insuffisante, d’hypertriglycéridémie 
ou d'HDLc bas. 

Antiagrégants plaquettaires (AP) 

Même si chez les patients à faible risque CV, les AP réduisent 
le risque d’AIC, leur efficacité est mieux démontrée chez 
les patients à haut risque CV ou en prévention secondaire 
(réduction de RR d’événements vasculaires sérieux de 25 %, 
d’infarctus myocardique non fatal de 30 %, d’AIC non fatal 
de 25 % et de mortalité vasculaire de 15 %) [21]. 


Acide acétylsalicylique (AAS) 

L’AAS est AP le plus étudié. En prévention primaire stricte 
chez l’homme l’AAS n’est pas recommandé en prévention 
d'AVC. En prévention primosecondaire (lésions connues 
mais n'ayant jamais parlé), chez la femme (dans la mesure où 
elle se situe dans des classes de risque élevé) certaines recom- 
mandations le discutent tout en prenant en compte le risque 
de complications hémorragiques induites par le traitement. 
En prévention secondaire, l'AAS est recommandé (grade A). 
Sauf contre-indication claire, le traitement par AAS doit être 
instauré dans les 48 heures qui suivent un AIC, après avoir 
exclu une hémorragie cérébrale (ce dernier point est discuté 
après AIT, pour certains il n’est pas nécessaire d’attendre le 
scanner cérébral pour entreprendre le traitement par AAS). 
L’Antithrombotic Trialists Collaboration meta-analysis [21] a 
montré qu’au stade aigu la dose d'AAS efficace est de 300 mg/L ; 
en traitement d'entretien une dose de 75 à 150 mg/j est 
recommandée [22]. Sauf contre-indication, le traitement sera 
maintenu à vie. 

Clopidogrel 

Les effets pharmacologiques du clopidogrel sont similaires à 
ceux de la Ticlopidine, mais son profil de sécurité est supé- 
rieur. Dans l’étude CAPRIE qui incluait 19 185 patients avec 
antécédents vasculaires, le clopidogrel (75 mg/j) a montré 
une réduction du risque relatif d'événements vasculaires 
majeurs (8,7 %) et d’hémorragies gastro-intestinales (0,49 vs 
0,71 %) par rapport à P'AAS 325 mg/j. Toutefois, dans cette 
étude, la réduction du risque d’AIC n’était pas significative 
[23]. Le choix entre Clopidogrel et AAS se fait en fonction du 
risque, de la tolérance et du coût. 


AAS + clopidogrel 

Le bénéfice de l’association AAS-clopidogrel, prouvé après 
infarctus du myocarde ou pose d’endoprothèse coronaire, 
n’a pas été confirmé en prévention secondaire après AIC 
(augmentation de la iatrogénie sans réduction des AIC) 
(24, 25]. 

Dans l'étude CARESS [26], l'association AAS-clopidogrel ins- 
taurée chez des patients avec sténose carotide récemment 
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symptomatique réduit mieux le taux de micro-emboles que 
PAAS seul. Toutefois, la signification clinique de ce résultat 
n’est pas claire, car il n’a pas été observé de réduction des évé- 
nements cliniques. L’étude-pilote FASTER [27] a suggéré que 
lassociation AAS-clopidogrel pourrait réduire le risque 
d’AIC dans les 90 jours qui suivent un AIT. L'intérêt clinique 
demande à être confirmé. 


AAS + dipyridamole 

ESPS-2 [28] et ESPRIT [29] ont montré la supériorité de 
lassociation AAS-dipyridamole (DP) retard sur P'AAS seul 
en prévention secondaire, avec un taux similaire de saigne- 
ments [30]. Le bénéfice apparaît après la 2° année avec une 
réduction du risque absolu de 1 %/an. Toutefois, la moins 
bonne tolérance de la bithérapie (principalement céphalées) 
entraîne un taux d'abandon de 34% vs 13 % pour l'AAS 
seul. Si lPassociation AAS 25 mg + dipyridamole retard 
200 mg 2 X/j est bien tolérée, son utilisation est conseillée 
[31] mais PROFESS [32] (plus de 20 000 patients > 55 ans) 
qui a comparé cette association au Clopidogrel en préven- 
tion secondaire n’a pas montré de réduction du taux d’AIC 
ou d'événements vasculaires malgré une majoration du taux 
d’hémorragies cérébrales. En prévention secondaire, le 
choix entre clopidogrel et association AAS-DP sera donc fait 
en fonction de la tolérance, de la compliance du patient 
(2 prises/jour si AAS + DP vs 1/j si clopidogrel), mais aussi 
des comorbidités telles qu’un antécédent d’ulcère digestif ou 
de maladie coronarienne (AAS-DP n’a pas montré son effi- 
cacité chez ces patients), et du coût. 

Anticoagulants 

En l’absence de cardiopathie emboligène ou d’indication spé- 
cifique, ils augmentent le risque hémorragique sans véritable 
bénéfice pour le patient [33, 34]. Ils sont donc contre- 
indiqués en l’absence d’indications spécifiques (en particulier 
FA: fibrillation auriculaire). 


Indications opératoires 

L'objet de la chirurgie ou de l’angioplastie-stenting n’est pas 
le traitement d’un AIC mais la prévention d’AVC ischémique 
ou de la récidive d’AVC ischémique dans le territoire d’une 
sténose jugée menaçante. 

Sténoses de la bifurcation carotide 

Pour les sténoses de la bifurcation carotide et de l’origine de 
PACI, les indications ont été codifiées avec les grandes études 
randomisées publiées entre 1991 et 2004. En 2010, les choses 
restent à peu près claires pour les sténoses définies comme 
symptomatiques (cf. Ch. I). Pour les sténoses asymptomati- 
ques, le débat est rouvert avec l'efficacité croissante du traite- 
ment médical ; le défi pour les proches années à venir est celui 
de l’identification précise et simple des sténoses à très faible 
risque spontané d’AVC ischémique sous traitement médical 
optimal, c’est-à-dire risque annuel inférieur au risque opéra- 
toire même avec la meilleure technique, même entre les 
meilleures mains. C’est-à-dire que l’indication se discutera de 
plus en plus au cas par cas. 
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Sténoses symptomatiques 
Chirurgie (principalement endartériectomie, EAC) 


Le bénéfice de la chirurgie pour les sténoses serrées > 70 % 
récemment symptomatiques a été établi par les études NAS- 
CET [35, 36] et ECST [37, 38]. Il a été confirmé par l'analyse 
des données groupées de ces deux études [39]. Dans le bras 
traitement médical de ces études, le risque d’AVC homola- 
téral à la sténose s’établissait comme indiqué dans le 
tableau 7-37 [40]. 


Le nombre d’AVC prévenu pour 1 000 EAC était dans ECST 
(sténose 79-99 %) de 83 à 5 ans, dans NASCET (30-49 %) de 
38 à 5 ans, dans NASCET (50-69 %) de 67 à 3 ans, dans NAS- 
CET (70-99 %) de 200 à 3 ans [40]. 

L'impact de la chirurgie carotide (+ traitement médical) sur 

la réduction du risque d’AVC homolatéral à une sténose caro- 

tide (SC) symptomatique, a été démontré [39] : 

— négatif pour les plaques < 30 % — NASCET (chirurgie délé- 
tère) ; 

— nul pour les SC 30-49 % NASCET (et même délétère dans 
les 2 premières années) ; 

— marginal pour les SC 50-69 % NASCET (aucun bénéfice 
significatif pour la réduction d’AVC ischémiques homolaté- 
ral invalidant ou fatal) ; 

— hautement bénéfique pour les SC > 70 % NASCET hors sté- 
nose pseudo-occlusive (bénéfice présent dès la première 
année et persistant sur le long terme, NNT 14 pour la pré- 
vention d’AVC ischémique invalidant ou fatal). 

Ces chiffres sont probablement à revoir à la baisse avec la 

généralisation du traitement médical optimal, mais la philo- 

sophie n’a pas changé. Trois points ont été précisés : 

— la nécessité de respecter la définition de sténose symptoma- 
tique ; 

— le délai de 3 à 6 mois sera certainement revu à la baisse, car 
il a été démontré que le bénéfice de P'EAC varie non seule- 
ment avec le degré de sténose mais aussi avec le délai écoulé 
depuis l'AIC qualifiant pour sténose symptomatique. Au- 
delà de 6 semaines, le risque spontané tend vers celui d’une 
sténose asymptomatique [41] ; 


Tableau 7-37. Risque d'AVC homolatéral à la sténose. 





ÉTUDE DEGRÉ DE STÉNOSE RISQUE D'AVC 





no 


aque < 30 % % diamètre 3,9 % à 5 ans 





ECST 
(référence au 
bulbe carotidien) 


aque 30-49 % diamètre 8,2 à 5 ans 





énose 50-69 % diamètre 12,1 % à 5 ans 





[VA] 


énose 70-99 % diamètre 19 % à 5 ans 





TU 


aque 30-49 % diamètre 18,7 % à 5 ans 


NASCET 
(référence à l'ACI 
d'aval) 


Sténose 50-59 % diamètre 22,2 % à 3 ans 











un 


énose 70-99 % diamètre 28,3 % à 3 ans 





Athérosclérose 





— le bénéfice de la chirurgie pour les sténoses pseudo-occlusives 
est marginal à court terme et nul à moyen terme [39], d’où 
l'importance d’être précis quant à ce qualificatif. 


Angioplastie, angioplastie — stenting (A-AS) 


L'année 2009 est sans doute un tournant pour l’A-AS de PACI 
au cou avec la publication des résultats de plusieurs études 
attendues [Résultats à 2 ans de SPACE (Lancet Neurology oct. 
2008), Résultats à moyen terme de EVA-3S (Lancet Neuro- 
logy oct. 2008), Résultats à long terme de CAVATAS (Lancet 
Neurology oct 2009), Résultats à J30 de ICSS, CAVATAS-2 
(ESC Stockholm mai 2009)] et la prise de conscience que jus- 
que-là « une grande partie du débat s’est embourbé dans les 
dogmes, dans la critique méthodologique, dans les conflits 
d'intérêt. En conséquence, il peut être très difficile de rester 
concentré sur la question cruciale : la prévention des AVC » 
(Naylor A.R. [42]) 


Certains demandent un moratoire sur les indications de trai- 
tement endovasculaire pour les sténoses symptomatiques 
(«En pratique quotidienne, en attendant le rapport complet 
des résultats d’ICSS et la présentation des résultats de l’essai 
équivalent aux USA (CREST), l'indication d’A-AS pour des 
patients avec sténose carotide récemment symptomatique 
aptes à bénéficier d’une EAC ne peut plus être justifiée. Les 
qualifications vagues et non fondées sur des preuves, comme 
“à haut risque chirurgical”, qui ont été utilisées abusivement 
pour justifier le lancement incontrôlé de PA-AS carotide dans 
de nombreux centres, doivent cesser. La plupart des patients 
qui ont eu une A-AS de sténose carotide symptomatique en 
dehors de RCT (Randomized Controlled Trial) auraient rem- 
pli les critères d'éligibilité pour CAVATAS, EVA-3S, SPACE 
et ICSS, et ont donc été confrontés à un plus grand risque 
d'AVC périopératoire, à un plus grand risque de resténose 
serrée, et à un plus mauvais résultat à long terme que s'ils 
avaient eu une EAC. » [43]). D’autres sont un peu plus modé- 
rés : « Une approche multidisciplinaire est essentielle pour la 
bonne sélection des patients pour lA-AS carotide. Les 
patients asymptomatiques doivent être exclus, jusqu’à ce que 
les résultats de CREST et ACST-2 précisent s’il y a une place 
ou non pour l’A-AS des sténoses asymptomatiques. Les opé- 
rateurs et les centres ayant un taux trop élevé de complica- 
tions doivent arrêter. Sur les données actuelles de la science 
PEAC doit être considérée comme plus sûre que PA-AS. En 
outre, les effets à long terme de PA-AS sont incertains. C’est 
pourquoi P'EAC devrait être l'option privilégiée dans la majo- 
rité des cas. Est-ce à dire que P'A-AS doit être abandonné ? Je 
ne crois pas parce qu'il y a des patients qui ont besoin d’une 
intervention sur la carotide et qui sont impropres à l’'EAC, par 
exemple les patients avec cou hostile, anatomie défavorable 
ou comorbidités médicales graves. » [44]. Pour le moins, il 
doit y avoir une réflexion sur les indications, le matériel et le 
niveau technique nécessaire. 

Objectivement une excellente revue systématique [45] et por- 


tant sur la période de janvier 1990 à juin 2008 (206 études 
indépendantes pour un total de 54 713 patients) montre que 
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le risque global d’AVC ou de décès à J30 de l’angioplastie 
carotide sans ou avec stenting est de 7,6 % (1C95 % : 6,3- 
9,1%) pour les sténoses symptomatiques et de 3,3 % 
(1C95 % : 2,6-4,1 %) pour les sténoses asymptomatiques. Le 
risque diminue de 1993 à 2006, mais il n’y a que 3% de 
patients inclus dans des RCT parmi ces 54713 patients, et 
lon doit constater que le taux d’AVC et de décès à J30 post- 
procédure chez les patients avec sténose symptomatique est 
de 10,8 % (IC95 % : 6,8-15,5 %) chez les patients de RCT et 
de 7,3 % (1C95 % : 5,3-9,6 %) chez les patients de registres. 


Sténoses asymptomatiques 

Sur base des études ACAS nord-américaine [46] et ACST euro- 
péenne [47] une indication opératoire (EAC) pour sténose 
carotide asymptomatique est retenue en cas de sténose serrée 
> 60% en réduction de diamètre par rapport au calibre de 
PACI en aval et sous condition d’un risque opératoire < 3 % et 
d’une espérance de vie du patient > 5 ans [48]. Il n’a pas été 
montré de bénéfice probant pour les femmes et les patients de 
plus de 75 ans. Ces études n'étaient pas exemptes de critiques, 
mais surtout depuis le traitement médical a depuis fait un bond 
en avant tel que le bénéfice de l'EAC est marginal et doit se dis- 
cuter au cas par cas pour des patients sous traitement médical 
bien conduit et facteurs de risque corrigés au mieux [48]. Pour 
certains même le traitement médical optimal est la meilleure 
option [49]. Quant à l’angioplastie (+ stenting), elle n’a pas 
d'indication validée pour les sténoses asymptomatiques, cer- 
tains la rejettent même [42-44]. 

Sténoses carotides intracrâäniennes 

Pour les sténoses intracräniennes, l’angioplastie, en plein 
essor, va sûrement changer la donne, au moins pour les sté- 
noses symptomatiques. Les indications se discutent au cas par 
cas et en fonction du risque estimé et de l'urgence. Pour lins- 
tant des registres comme le registre INTRASTENT font état 
d’une morbimortalité élevée par rapport à la chirurgie des 
sténoses carotides extracrâniennes (décès : 2,2 %, AVC inva- 
lidant : 4,8 %, hémorragie intracränienne : 3,5 %, AIT ou 
AVC mineur : 5,4% chez 372 patients avec sténose intracrâ- 
nienne symptomatique traitée en médiane en 2007 [50]). 
Sténoses vertébrales 

La chirurgie de sténose (ostiale) d’artère vertébrale (EAC, 
pontage, réimplantation) a été pratiquée avec succès. Mais les 
risques opératoires (AVC vertébrobasilaire, atteintes neuro- 
logiques périphériques, lymphocèles) ont eu pour effet d’en 
limiter les indications et de la faire tomber dans l’oubli [51]. 
Actuellement, l’angioplastie, avec ou sans stenting, dispose 
d’un recul > 10 ans. Toutes les publications concordent pour 
décrire la faisabilité de la technique, un taux acceptable de 
complications (30 jours post-procédure), ainsi qu’un faible 
taux de resténose [51, 52]. Toutefois, une revue Cochrane 
2005 [53] conclut à l'absence de preuve de la supériorité du 
traitement endovasculaire sur le traitement médical et à un 
taux de morbimortalité de 3,2% dans les 30 jours post- 
procédure, ce taux reste apparemment stable puisqu’une série 
publiée en 2009 rapporte un taux de 3,4% [54]. 
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En 2007, l'étude CAVATAS (multicentrique, randomisée — 
sous-groupe sténose vertébrale symptomatique) n’a pas mon- 
tré de bénéfice de l’angioplastie par rapport au traitement 
médical seul, peut être en raison d’un échantillon trop faible 
[55]. L'étude VAST (Vertebral Artery Stenting Trial) est 
actuellement en cours d’inclusion [56]. 


En l’absence de preuve formelle de la supériorité des techni- 
ques endo-vasculaires sur le traitement médical seul et 
dans l’attente des résultats de VAST, les recommandations 
HAS et ASA vont au traitement médical maximal en pre- 
mière intention; ce n’est qu’en cas de récidive dans le 
même territoire sous traitement médical que lindication 


d’angioplastie est discutée [57, 58]. L’European Stroke 
Organisation ne donne autre recommandation que le traite- 
ment médical. 

Sténoses carotide commune et sous-clavière 

Pour les sténoses de l'ACC on n’a pas de données pour fonder 
une indication et il est peu probable qu’on en ait vu la rareté 
des sténoses athéroscléreuses. 

Pour les sténoses de l’ASC, on n’a pas non plus d’essai multi- 
centrique randomisé. Mais il serait souhaitable d’en avoir au 
moins un pour savoir si oui ou non il y a un bénéfice pour le 
patient à intervenir sur ces sténoses hors claudication du 
membre supérieur ou accident embolique. 
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MALADIE ATHÉROSCLÉREUSE AORTIQUE 


D. Stephan, J].-G. Kretz 


Épidémiologie de l'athérosclérose aortique 
Définition 

La localisation aortique de l’athérosclérose est expression 
d’une maladie diffuse qui reconnaît des facteurs de risque 
standards : âge, hypertension artérielle, diabète, hypercholes- 
térolémie et tabagisme. La présence d’une plaque athérosclé- 
reuse aortique augmente le risque d’embolisation cérébrale et 
périphérique. La corrélation du risque à l’épaisseur de la pla- 
que est significativement plus importante pour une plaque 
d’une épaisseur Z 4 mm. Cette épaisseur de la plaque définit 
ainsi la plaque athéroscléreuse aortique à risque ou sévère. Les 
plaques complexes correspondent à une plaque d’une épais- 
seur >4 mm comportant un élément mobile, en règle un 
thrombus susceptible de migrer [1]. 

Prévalence 

À partir des résultats d’une échographie transæsophagienne 
(ETO) pratiquée chez 588 sujets tout-venant âgés en moyenne 
de 67 ans, la prévalence des plaques athéroscléreuse aortiques 
sévères et complexes, quelle qu’en soit la localisation aorti- 
que, est respectivement de 44 et 7,5 %. Elle augmente depuis 
l’aorte ascendante vers la distalité. En cas d’accident vascu- 
laire cérébral, la prévalence des plaques aortiques varie de 14 
à 21 %. Le risque d'AVC est plus important lorsque les pla- 
ques sont localisées à la crosse aortique que lorsqu’elles sont 
situées au niveau de l’aorte descendante (RR 14 vs 1,5) 
(tableau 7-38). Les caractéristiques de la plaque associées aux 
AVC sont le caractère mobile (thrombus), l’ulcération et le 
cœur lipidique de la plaque hypoéchogène en ETO [2]. Au 
contraire, le caractère hyper échogène de la plaque est associé 
à un moindre risque d'AVC. Les plaques athéroscléreuses 
localisées à l'aorte descendante seraient plutôt un marqueur 
d’athérome qu’une cause d’AVC car il est logique qu’une pla- 
que n’embolise pas à contre-courant. Le risque annuel d’AVC 
chez les patients porteurs de plaques athéroscléreuses de la 
crosse aortique est compris entre 10 et 12 %. 


Plaques athéroscléreuses aortiques 

et autres localisations de l'athérome 

L’athérosclérose aortique s'accompagne d’atteinte athérosclé- 
reuse d’autres sites artériels. Il y a significativement plus 


Tableau 7-38. Relation entre l'épaisseur de la plaque et le risque 
d'AVC [2]. 





<1 
1 


ÉPAISSEUR (MM) 
RISQUE RELATIF 


1-1,9 
3,3 


2-3,9 
4,1 





d'AVC ou d'accidents ischémiques transitoires chez les 
patients porteurs de plaques athéroscléreuses de la crosse aor- 
tique et d’une sténose carotidienne que chez ceux indemnes de 
lésions aortiques [3]. D’où la règle d’explorer la crosse aorti- 
que de patients victimes d’un AVC controlatéral à une sté- 
nose carotidienne, lembole pouvant provenir de l’arche 
aortique. 


La découverte de plaques athéroscléreuses aortiques à l'ETO 
est prédictive de sténoses athéromateuses des artères coronai- 
res avec une sensibilité et une spécificité de 90 %. Les études 
en scanographie ont montré que identification de plaques 
athéroscléreuses aortiques était prédictive de sténoses coro- 
naires indépendamment de la présence ou non de calcifica- 
tions coronaires. 


Les sténoses artérielles rénales athéromateuses sont l’expres- 
sion d’une athérosclérose aortique diffusant aux ostia et à la 
partie proximale tronculaire des artères rénales. La fréquence 
des sténoses artérielles rénales serait de 20 % chez les patients 
porteurs de plaques aortiques à l'ETO. 


Les plaques athéroscléreuses aortiques sont deux fois plus fré- 
quentes chez les patients porteurs d’un anévrisme de l'aorte 
abdominale (AAA) que chez les malades indemnes d’AAA. La 
présence d’un AAA est dix fois plus fréquente chez des 
patients porteurs de plaques athéroscléreuses aortiques. 


Des plaques athéroscléreuses aortiques sont associées dans 
9 cas sur dix à des calcifications des valves aortiques et dans 
environ un cas sur deux à un rétrécissement aortique serré. 
Des plaques athéroscléreuses aortiques complexes seraient 
associées à des calcifications de Panneau valvulaire mitral 


dans 2 cas sur 3. 


L'étude Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) a 
montré que des plaques athéroscléreuses aortiques sévères 
(> 4 mm) ou complexes (ulcérées, mobiles) étaient présentes 
chez 35 % des patients en fibrillation auriculaire. La combi- 
naison d’une FA et de plaques athéroscléreuses aortiques 
multiplie par dix le risque d’AVC dans l’année par rapport 
aux sujets indemnes de plaques. 


Plaques athéroscléreuses aortiques : 

facteur de risque, marqueur de risque ou association fortuite ? 
Afin d’éviter les biais de nombreuses études d’'ETO reliant les 
AVC aux plaques athéroscléreuses aortiques, les investi- 
gateurs de l’étude Stroke Prevention : Assessment of Risk in a 
Community (SPARC) ont inclus 585 sujets sélectionnés au 
hasard, ayant bénéficié d’une ETO et suivis de manière pros- 
pective pendant 5 ans [4]. Dans cette étude, les plaques athéro- 
scléreuses aortiques n'étaient pas associées significativement 
avec les événements cérébraux et cardiaques. Les plaques 
complexes avec thrombus mobile n'étaient que marginale- 
ment associées à ces événements. Comment expliquer ces 
résultats qui semblent s'opposer à ceux décrits précédem- 
ment ? La réponse se trouve dans la localisation des plaques 
dépistées dans l'étude SPARC. En effet, dans cette étude, une 
plaque complexe située dans l’aorte ascendante n’a été dépis- 
tée que chez un patient (0,2 %). La fréquence de ces plaques 
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dans la crosse aortique était de 2,2 %. Ces plaques étaient plus 
nombreuses au niveau de l’aorte thoracique descendante 
(6%) mais ces dernières sont logiquement peu à même 
d’emboliser dans l’encéphale. L'étude d’Amarenco a bien 
montré que les plaques situées au niveau de la crosse aortique 
sont à plus grand risque d’embolisation cérébrale [2]. 


Aspects anatomopathologiques 

La plaque athéroscléreuse aortique varie de quelques milli- 
mètres à plusieurs centimètres. Les plaques mobiles corres- 
pondent à des plaques comportant un thrombus susceptible 
de s’emboliser. À l’instar de la plaque athéroscléreuse corona- 
rienne, la plaque athéroscléreuse aortique est susceptible de se 
rompre et de s’ulcérer. L’exposition du sous-endothélium 
lors de la rupture de plaque favorise la formation d’un throm- 
bus. Ce sont les plaques dont le cœur est riche en lipides qui 
sont le plus à risque de rupture et de thrombose. Les plaques 
calcifiées sont à moindre risque. 


La maladie des emboles de cholestérol 

et le syndrome de l'orteil bleu 

Le syndrome de l’orteil bleu est une complication rare de la 
plaque athéroscléreuse aortique, les embolisations dans les 
artères de gros et moyen calibres étant au contraire plus fré- 
quentes. Dans la maladie des emboles de cholestérol, il y a 
embolisation diffuse, à partir de plaques instables de l’aorte 
ou d’une artère de division, de microcristaux de cholestérol 
[5]. Cette « pluie » de microemboles est favorisée par un trau- 
matisme vasculaire, ou des gestes interventionnels endo- 
vasculaires tels une coronarographie, une artériographie ou 
une chirurgie vasculaire. Le traitement anticoagulant actif 
aurait un rôle aggravant. La survenue d’AVC, d’une insuffi- 
sance rénale, d’une ischémie intestinale et d’un syndrome de 
l'orteil bleu chez un patient à haut risque cardiovasculaire 
doit faire évoquer le diagnostic, d'autant qu’une geste endo- 
vasculaire a précédé les symptômes. Le traitement fait appel 
aux antiplaquettaires. Le pronostic est réservé en cas d’embo- 
lisation viscérale. 

Imagerie 

Échocardiographie transthoracique 

L’échocardiographie transthoracique (ETT) visualise la racine 
aortique et la partie proximale de l’aorte ascendante. Chez 
certains patients, la crosse aortique et l’aorte thoracique peu- 
vent être visualisées à partir d’une incidence suprasternale 
voire apicale. 

Échocardiographie transœsophagienne 

C’est l’examen de référence dans le diagnostic des plaques 
athéroscléreuses aortiques, la mesure de leur épaisseur et la 
recherche de thrombus mobile. La sonde d’'ETO étant proche 
de laorte, des sondes de haute fréquence peuvent être utili- 
sées avec une meilleure résolution. L'ETO permet l’explora- 
tion de la partie ascendante de l'aorte, la crosse aortique y 
compris la naissance des gros troncs et l’aorte thoracique des- 
cendante [6]. L'ETO peut être réalisée au lit du malade. Dans 
des mains entraînées, il s’agit d’un examen d’une excellente 
reproductibilité. La composition de la plaque peut être étu- 
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diée, notamment le contenu lipidique qui apparaît corrélé au 
risque de rupture, de thrombose et d’embolisation [2]. Cette 
technique est limitée par son acceptabilité, lexamen pouvant 
occasionner de violents réflexes nauséeux nécessitant parfois 
la réalisation d’une sédation. L'ETO peut occasionner des 
dommages de l’oropharynx ou de l’œsophage. Les nouvelles 
technologies font appel à des reconstructions en trois dimen- 
sions de l’aorte qui améliorent la localisation et la quantifica- 
tion des plaques athéroscléreuses (fig. 7-102 et 7-103). 





Figure 7-102. Échographie transœæsophagienne. 
Reconstitution 3D. surface irrégulière de la paroi aortique correspondant à la pré- 
sence de plaques athéroscléreuses. 





Figure 7-103. Échographie transœæsophagienne. 
Hématome intrapariétal de l'aorte visible sous la forme d'un croissant mural 
d'environ 1 cm d'épaisseur. 


Écho-Doppler de l'aorte abdominale 

L’écho-Doppler permet l'étude de l'aorte abdominale et la 
détection d’ulcères perforants de la paroi et de plaques com- 
portant un composant mobile à ce niveau également (fig. 7- 
104 à 7-108). 


Localisations 








Figure 7-104. Angioscanner (3 D) de l'aorte abdominale : plaque 
décollée. 


Scanner 

Le scanner est une technique fréquemment utilisée pour Le dia- 
gnostic de la pathologie athéroscléreuse aortique, notamment 
dans les syndromes aortiques aigus. L'utilisation de scanners 
hélicoïdaux multibarrettes permet l’acquisition rapide d’ima- 
ges de l’aorte et le dépistage des plaques et autres pathologies 
de l'aorte : les ulcères pénétrants, hématomes intrapariétaux et 
dissections (fig. 7-109) [7]. Les limites sont représentées par 
l'utilisation de produit de contraste iodé et l'exposition aux 
rayonnements X. Le scanner peut être combiné à la tomogra- 
phie à émission de positrons. Cet examen permettrait la locali- 
sation d’une athérosclérose active et de plaques instables. 
Imagerie par résonance magnétique 

L’IRM est utilisée depuis les années 1980 dans le diagnostic de 
la pathologie athéroscléreuse de l'aorte [8]. L’IRM présente 
l'avantage de permettre l’analyse des tissus explorés et notam- 
ment les calcifications, le contenu lipidique, le tissu fibrocellu- 
laire et la présence d’un thrombus. Le caractère instable de la 
plaque corrélé au contenu lipidique, à la présence d’une chape 
fibreuse et à son degré d’inflammation peut être exploré par 
PIRM [9]. Cependant l'examen visualise difficilement la pré- 
sence de thrombus sur une plaque instable. Il s’agit de plus 
d’un matériel coûteux, d’accessibilité difficile et contre-indiqué 
chez les patients porteurs de stimulateurs cardiaques ou autres 
implants ferromagnétiques et chez les malades claustrophobes. 


Thérapeutique 
Anticoagulants 


L'utilisation des anticoagulants chez les malades porteurs de 
plaques athéroscléreuses aortiques compliquées est contro- 
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versée [10]. Il n’y a pas de preuves certaines établies par des 
essais cliniques de bonne méthodologie qui justifient l’utilisa- 
tion systématique des anticoagulants. S'agissant de compli- 
cations thrombotiques sur des plaques athéroscléreuses, 
l'utilisation d’anticoagulants pourrait cependant être justifiée. 
Ainsi plusieurs observations signalent la disparition du 
thrombus appendu à une plaque sous traitement anticoagu- 
lant. Cependant, les anticoagulants peuvent favoriser la rup- 
ture hémorragique d’une plaque, aggravant son risque. Ainsi 
les anticoagulants sont contre-indiqués dans le syndrome des 
emboles de cholestérol pour, précisément, réduire le risque 
d’embolies à partir d’une plaque athéroscléreuse aortique ou 
de ses principales branches de division. Dans une étude 
observationnelle, la warfarine ou un antiagrégant plaquettaire 
(aspirine ou ticlopidine) ont été administrés au hasard chez 
129 patients porteurs de plaques athéroscléreuses aortiques 
ayant bénéficié d’une ETO [11]. La warfarine permettait une 
réduction significative de la fréquence des embolies par rap- 
port aux antiagrégants plaquettaires. Certains utilisent ainsi 
les anticoagulants pour réduire la fréquence des embolies 
notamment à destination cérébrale. 


Statines 


Les statines ont démontré leur efficacité sur la réduction du ris- 
que coronaire dans de nombreux essais cliniques. Compte tenu 
de la fréquence de l'association des plaques athéroscléreuses et 
des lésions coronaires, la prescription d’une statine est justifiée 
[10]. Par ailleurs il a été montré une relation entre le contenu 
en lipides de la plaque et le risque d’embolisation [2]. En rédui- 
sant le contenu en lipides de la plaque, les statines contribuent 
à sa stabilisation et réduisent le risque de rupture. 

Chirurgie 

La chirurgie prophylactique des lésions athéroscléreuses de la 
crosse aortique lors d’un remplacement valvulaire ou d’un 
pontage n’est pas recommandée [1]. Quelques rapports font 
état du traitement par endartériectomie de volumineuses 
lésions emboligènes. Un cas de remplacement de la crosse 
aortique est décrit chez un patient victime de complications 
emboliques à répétition à partir d’une plaque athéroscléreuse 
compliquée de la crosse aortique [12]. 


Ulcères pénétrants de l'aorte 

et hématomes intramuraux 

Les ulcères pénétrants de l’aorte et les hématomes intramu- 
raux compliquent des lésions athéroscléreuses aortiques 
chez des patients à risque cardiovasculaire élevé et hyperten- 
dus. Ils peuvent occasionner un syndrome aortique aigu 
(SAA) associant une douleur d’origine aortique et une 
hypertension artérielle [13]. Les statistiques établissent que 
dans 39 % des cas, un SAA est confondu avec un syndrome 
coronarien aigu entraînant la prescription inappropriée 
d’antiagrégants plaquettaires [14]. Les ulcères pénétrants de 
l'aorte intéressent surtout l'aorte descendante et sont rare- 
ment responsables de dissections extensives, mais ils 
peuvent évoluer vers la rupture ou la création de faux ané- 
vrismes [15]. L’hématome intramural se caractérise par une 
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Figure 7-105. Plaque décollée, dissection en échodoppler (1, 2, 3, 4) et angioscanner (5 et 6). 
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Localisations 











Figure 7-106. Écho-Doppler : rupture de plaque calcifiée aortique. 


séparation discrète et localisée, plus ou moins profonde et 
plus ou moins circonférentielle de la paroi aortique, provo- 
quée par une rupture des vasa vasorum (cf. fig. 7-104). 
L’hématome intramural pourrait représenter la lésion ini- 
tiale créant la rupture intimale de la classique dissection 
aortique. À l'examen scanographique, l'aspect d’épaississe- 
ment de l’aorte peut parfois en imposer pour une périaortite 
d’une vasculopathie inflammatoire. Cependant, quand 
l’hématome se collecte en un croissant dense visible au scan- 
ner, le diagnostic devient évident. Si une part variable de ces 
lésions peut évoluer vers la rupture, dans 25 à 50 % des cas 
selon les études, la régression pourrait concerner jusqu’à la 
moitié des lésions, justifiant une stratégie attentiste. 


Un syndrome aortique aigu doit être évoqué chez un homme 
âgé de plus de 60 ans, hypertendu et alléguant une douleur 
thoracique brutale avec irradiation interscapulaire dont 
ECG et les taux des troponines sont normaux. À ce tableau 
peuvent s'associer des signes de malperfusion viscérale, céré- 
braux, digestifs, rénaux ou d’ischémie des membres infé- 
rieurs. L’examen paraclinique de choix est l’angioscanner 
voire l’angio-IRM ou l’échocardiogrphie transæsophagienne 
[16]. La prise en charge comprend le contrôle immédiat de la 
pression artérielle par traitement pharmacologique. Depuis 
Pétude de Shores, les bétabloquants sont prescrits en pre- 
mière intention dans le traitement de cette forme d’hyper- 
tension car ces auteurs avaient montré que cette classe 
médicamenteuse prévenait la dilatation anévrismale de l’aorte 
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dans le syndrome de Marfan et limitait les risques de dissec- 
tion ou d'insuffisance cardiaque [17]. Plus récemment un 
essai clinique utilisant le périndopril montrait que la classe 
des IEC en sus des bêtabloquants avait des effets bénéfiques 
dans le même syndrome [18]. Cependant le traitement chi- 
rurgical, notamment endovasculaire, des ulcères pénétrants 
de l’aorte et des hématomes intramuraux prend une place 
grandissante [19, 20]. Retenir, à l’instar des dissections, que 
les ulcères pénétrants de l'aorte et les hématomes intramu- 
raux localisés à la partie ascendante de l’aorte (type A) doi- 
vent être traités chirurgicalement, compte tenu du risque 
élevé de rupture et de décès, est une base établie du raisonne- 
ment. Dans ce prolongement, un traitement médical et une 
surveillance renforcée peuvent être réservés aux ulcères péné- 
trants et aux hématomes intramuraux de l’aorte descendante. 
Cependant la persistance ou la réapparition d’un syndrome 
douloureux, des signes de malperfusion viscérale ou la dilata- 
tion anévrismale de l’aorte ou de l’hématome intramural jus- 
tifient une attitude interventionnelle. Le déploiement d’une 
endoprothèse représente alors un traitement de choix. Néan- 
moins, ulcères pénétrants de l’aorte et hématomes intramuraux 
survenant le plus souvent au niveau de l'aorte thoracique des- 
cendante distale, le risque de paraplégie causée par une occlu- 
sion de l'artère d’Adamkiewicz est réel et doit être pris en 
compte. Comme dans toute prise de décision chirurgicale, 
l'élément crucial est de déterminer les patients qui nécessitent 
le traitement et ceux qui peuvent être suivis sans intervention 
chirurgicale. 


Artériopathie athéroscléreuse par atteinte 

de la partie terminale de l'aorte abdominale 
Classification 

Le TASC dans sa deuxième version propose une classification 
des lésions athéromateuses de l'aorte abdominale [21]. Cette 
classification a pour objet de différencier les lésions relevant 
a priori d’un traitement endovasculaire et celles réservées à la 
chirurgie. La sténose courte (£ 3 cm) de l’aorte abdominale 
infra rénale est classée B et peut relever d’un traitement endo- 
vasculaire. L’oblitération de l'aorte abdominale infrarénale 
est classée D et reste chirurgicale. 

Clinique 

Ce type de pathologie est le plus souvent rencontré chez 
des patients âgés de 40 à 60 ans, tabagiques. La claudica- 
tion est le plus souvent bilatérale et peut se localiser aux 
hanches, dans la partie basse du dos ou aux fesses, mais 
également dans les cuisses ou les mollets. Une sensation de 
faiblesse des membres inférieurs à la marche sans douleur 
vraie est possible. Chez l’homme la dysfonction érectile est 
habituelle (syndrome de Leriche). Les pouls ne sont pas 
retrouvés au niveau des membres inférieurs. Une pâleur de 
la semelle plantaire lors de l’élévation du pied est habi- 
tuelle mais les autres signes d’ischémie manquent sauf s’il 
s'associe à l’oblitération aortique d’autres lésions artériel- 
les distales. Au début de l’évolution les pouls peuvent res- 
ter présents au niveau des membres inférieurs mais vont 
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Figure 7-107. Ulcère athéromateux perforant en échodoppler (1, 2), angioscanner (3, 4, 5) et échographie endovasculaire (6, 7, 8). 


disparaître lors de la marche ou d’une épreuve d’effort. 
Des souffles fémoraux peuvent être audibles. 


Explorations complémentaires 

L’écho-Doppler artériel est l'examen phare de l'exploration 
non invasive. Il permet de définir la topographie lésionnelle et 
le caractère diffus ou non de l’atteinte artérielle et de faire le 
bilan panoramique de l’ensemble des lésions athéroscléreuses 
(artères rénales, digestives, artères des membres inférieurs). 


Le scanner non injecté permet de dépister les calcifications et 
d’anticiper la zone de clampage aortique. L’injection de pro- 


442 


duit de contraste permet de visualiser la sténose, son étendue 
et la situation des collatérales. 


L’artériographie visualise la vascularisation artérielle de 
laorte, au niveau des artères rénales, jusqu'aux pieds pour les 
membres inférieurs. L’analyse des clichés va permettre de 
définir le site exact des sténoses ou des occlusions du carre- 
four aorto-iliaque (classification TASC), la longueur des seg- 
ments occlus, l’état des vaisseaux en amont et en aval de 
Poblitération, l'importance des calcifications artérielles et de 
la circulation collatérale. 


Localisations 








Figure 7-108. Écho-Doppler de l'aorte abdominale (1, 2, 3) et tomodensitométrie (4) : plaque aortique avec thrombus. 





Figure 7-109. Scanner hélicoïdal multibarrette avec injection de pro- 
duit de contraste. 

Reconstruction en trois dimensions. Plaque complexe avec thrombus flottant 
dans la lumière. 
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Traitement 

Médical 

La lutte contre les facteurs de risque reste une priorité. S’agis- 
sant de patients à haut risque cardiovasculaire, la prescription 
d’un antiagrégant plaquettaire, d’une statine et d’un inhi- 
biteur de l’enzyme de conversion est indiquée. 


Chirurgical 

L’endartériectomie consiste en l’ablation du séquestre athéro- 
mateux intra-artériel. 

Les greffes ou pontages utilisent un matériel prothétique. 
Les complications de cette chirurgie de revascularisation 
sont représentées par la thrombose, souvent liée à un mau- 
vais lit d’aval ou à une faute technique, l’infection (1 %), 
dramatique lorsqu'elle survient sur une prothèse, le déve- 
loppement de faux anévrismes au niveau du site d’implan- 
tation des prothèses, avec risque de rupture et d’embolie 
distale, l'impuissance ou les troubles de l’éjaculation par 
atteinte des nerfs présacrés. 

La chirurgie des oblitérations termino-aortiques permet, au 
prix d’une mortalité de 2 à 3 %, d'obtenir 90 % de perméabi- 
lité à 5 ans. 


Athérosclérose 
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ARTÈRES DIGESTIVES 
ET ISCHÉMIE MÉSENTÉRIQUE 


C. Sessa, ].-M. Pernès 


L?ischémie digestive, quel qu’en soit son mode de présenta- 
tion, aiguë ou chronique, est une affection relativement peu 
rencontrée en pratique quotidienne et dont le traitement 
optimal est imparfaitement codifié en labsence d’études 
contrôlées randomisées. Le spectre clinique de lischémie 
intestinale est large, depuis la colite ischémique transitoire à 
bon pronostic jusqu’à linfarctus intestinal massif, associé à 
un haut risque de mortalité. Dans cet exposé, nous nous foca- 
liserons sur les développements les plus récents en matière 
d’expression clinique, de preuves diagnostiques et d'options 
thérapeutiques. 


Une ischémie digestive peut se développer au cours d'épisodes de 
bas débit hémodynamique chez des patients dont les vaisseaux 
digestifs sont perméables ou chez des sujets présentant des 
degrés variables d’obstruction artérielle ou de thrombose vei- 


444 


neuse. La prévalence de lésions obstructives des vaisseaux 
digestifs après 70 ans est élevée, de l’ordre de 30 à 50 %, mais 
sa traduction sous la forme d’un syndrome ischémique est 
comparativement rare du fait de l’abondante circulation col- 
latérale qui se développe progressivement à partir des anasto- 
moses vasculaires physiologiques. Le symptôme le plus 
caractéristique d’une ischémie digestive est représenté par la 
douleur abdominale postprandiale avec comme résultante 
une appréhension de l'alimentation et une perte de poids. 
Deux nouveautés marquantes sur le sujet sont apparues au 
cours de la dernière décennie. La première concerne la vali- 
dation de la tonométrie gastrique, notamment après exercice, 
qui représente au jour d’aujourd’hui le seul test fonctionnel 
disponible et validé permettant d’authentifier la présence 
d’une ischémie digestive (cette information peut être actuel- 
lement obtenue avec une efficacité diagnostique autour de 80 
à 90 %), rendant possible l'identification des patients symp- 
tomatiques qui doivent donc être traités de façon à prévenir 
le désastre éventuel d’un infarctus aigu intestinal. La seconde 
nouveauté est représentée par les évidences croissantes stipu- 
lant qu’un seul vaisseau digestif obstrué peut être responsable 


Localisations 





d’une ischémie digestive, pouvant ainsi être traitée avec suc- 
cès par des méthodes thérapeutiques adaptées. L'accent a été 
porté sur la différence de présentation clinique, de traitement 
et d'évolution selon le constat d’une atteinte mono ou multi- 
tronculaire des vaisseaux digestifs. Dans ce dernier groupe, la 
traduction clinique est souvent moins typique, parfois asso- 
ciée à de la diarrhée, à des ulcères gastriques non expliqués ou 
à des symptômes de type dyspeptique. Une tout autre entité 
clinique touche des patients présentant une ischémie diges- 
tive sans atteinte anatomique, organique des vaisseaux splan- 
chniques rentrant dans le cadre nosologique de l’ischémie 
mésentérique non occlusive (IMNO). Celle-ci apparaît 
comme la conséquence de mécanismes d'adaptation physio- 
logique survenant au cours d’épisodes de bas débit systémi- 
que, lors desquels le sang est évacué de la région gastro- 
intestinale vers d’autres organes plus vitaux. Cette situation 
est commune dans les unités de réanimation et soins post- 
opératoires, mais peut être parfois également retrouvée chez 
des patients ambulatoires. Le pronostic est globalement favo- 
rable même si un infarctus intestinal reste potentiellement 
possible. 

Par ailleurs, au cours de la dernière décennie, de profonds chan- 
gements dans l’imagerie d’exploration des vaisseaux digestifs 
sont également apparus. Ainsi, l'échographie Doppler appa- 
raît aujourd’hui réalisable chez près de 80 % des patients et 
demeure le premier choix diagnostique. L’angiographie tradi- 
tionnelle ou numérisée a été quasi totalement remplacée par 
l’Imagerie en coupes de type scanographique, voire par l’ima- 
gerie par résonance magnétique, avec les techniques de 
reconstruction classiques. Enfin, les options thérapeutiques se 
sont considérablement enrichies ces dernières années : ainsi, 
à côté de la chirurgie ouverte classique, reconstructrice par 
laparotomie, sont apparus des traitements de type mini-inva- 
sif, tels qu’endoscopique du syndrome de compression 
diaphragmatique du tronc cœliaque, et surtout percutanés 





endovasculaires d’angioplastie transluminale des obstructions 
artérielles. Le choix de la thérapeutique chez un patient 
donné, qui doit être le fruit d’un consensus multidiscipli- 
naire, est essentiellement basé sur les considérations anatomi- 
ques, les caractéristiques cliniques du sujet, ses comorbidités 
associées et la sévérité de l’ischémie. 

Épidémiologie [1] 

La prévalence des lésions obstructives des artères digestives n’est 
pas négligeable et s'accroît avec l’âge (fig. 7-110). L’athérosclé- 
rose est en cause dans 95 % des cas. Les autres étiologies 
beaucoup plus rares sont la dysplasie fibromusculaire, la dis- 
section aortique et la dissection isolée des artères digestives, la 
neurofibromatose, les artérites inflammatoires (artérite de 
Takayasu, de Behçet, etc.). Dans une étude ancienne, angio- 
graphique (fig. 7-110), réalisée chez 713 patients, 5 % des 
artères digestives étaient occluses, et dans 70 % de ces occlu- 
sions, l’artère mésentérique inférieure était intéressée. Dans 
une étude rétrospective incluant près de 1 000 patients, d’un 
âge moyen de 68 ans, bénéficiant d’une angiographie pour 
des indications variables, 8 % d’entre eux avaient des sténoses 
significatives d’au moins une des artères digestives. Enfin, 
dans une étude prospective récente par échographie Doppler 
chez 553 sujets en bonne santé, d’âge moyen 84 ans, des sté- 
noses du tronc cœliaque ou de l’artère mésentérique supé- 
rieure étaient trouvées dans 18 % des cas alors que chez les 
patients présentant des anomalies athérosclérotiques de 
lPaorte ou des vaisseaux iliofémoraux, cette incidence attei- 
gnait 40 %. 


Parmi les patients présentant des lésions obstructives anatomi- 
ques, seule une minorité développera une ischémie chronique ou 
un événement aigu de type infarctus mésentérique. Au cours 
d’une étude pratiquée chez des patients âgés où l’écho-Doppler 
signalait des altérations anatomiques des vaisseaux digestifs, 
aucune mortalité liée à l’apparition d’une complication isché- 
mique n’était notée après 6 ans de suivi. Néanmoins, le risque 
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Figure 7-110. Angiographie par résonance magnétique. 
Thrombose du tronc cæliaque et de la mésentérique supérieure (a) et opa- 
cification par l'arcade de Riolan de l'artère mésentérique supérieure via 
l'inférieure (b). 
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s'accroît chez le sujet présentant deux ou trois lésions diges- 
tives. Ainsi 4,5 % des patients avec des lésions tritronculaires 
digestives ont développé une ischémie intestinale, et 1,5 % 
sont décédés d’un événement aigu sur une moyenne de 
2,6 ans [2]. 


Anatomie et physiopathologie [3] 

Trois artères majeures fournissent le sang à l’estomac, à l’intes- 
tin grêle et au côlon. La première branche, le tronc cœliaque, 
vascularise l'estomac, le premier duodénum, le foie et la rate. 
Le second vaisseau, à savoir l’artère mésentérique supérieure, 
irrigue le duodénum distal, l’intestin grêle et le côlon proxi- 
mal. La troisième branche, l’artère mésentérique inférieure, 
nourrit le côlon distal et le rectum. 


La vascularisation digestive est marquée par la très abondante 
collatéralité qui unit les trois troncs entre eux, protégeant effi- 
cacement le tractus gastro-intestinal de l’ischémie (fig. 7-111). 
Ainsi l’artère gastroduodénale qui constitue habituellement la 
première branche collatérale de l’hépatique commune, four- 
nit une anastomose très importante avec l'artère mésentéri- 
que supérieure, via les arcades pancréaticoduodénales. De 
même, il existe des anastomoses fondamentales entre l'artère 
mésentérique supérieure et inférieure par l’arcade de Riolan 
et l'artère marginale de Drummond. 


Les branches de ces vaisseaux distaux pénètrent la séreuse de 
l'intestin sur le versant du mésentère et forment des plexus 
vasculaires complexes autour de la paroi de l'intestin. Après 
la pénétration dans le mur intestinal, un plexus sous- 
muqueux, dense, est ainsi formé. De ce plexus, les artérioles 
pénètrent la muscularis mucosa vers la tunique muqueuse 





Figure 7-111. Anatomie des artères digestives et leurs collatérales, 
avec les arcades pancréaticoduodénales entre le tronc cœæliaque et 
l'artère mésentérique supérieure (flèche), l'artère marginale de 
Drummond (triangle) et l'arcade paracolique de Riolan (flèche 
ouverte blanche) anastomosant l'artère mésentérique supérieure et 
inférieure. 
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superficielle. À son sommet, elles s’organisent en un intense 
réseau capillaire et de veinules. Chaque villosité a une arté- 
riole centrale unique. Cette artériole chemine vers le sommet 
de la villosité puis à ce niveau s’éclate en un réseau capillaire, 
formant ainsi une veinule centrale à la base de la villosité. 
C’est le sommet de chaque villosité qui demeure le plus sus- 
ceptible à l’ischémie. 

Dans les conditions normales, environ, 20 % du débit cardiaque 
est dirigé vers les vaisseaux digestifs. Le débit sanguin digestif 
double sa valeur après un repas pour atteindre environ 2 L/min. 
Le sang drainé depuis l’intestin pénètre les veines digestives 
qui suivent globalement le trajet des artères, et se draine fina- 
lement dans la veine portale. Lorsque le flux sanguin parve- 
nant à l’intestin décroît sous un certain seuil, (correspondant 
à un niveau critique de libération d'oxygène), les cellules 
intestinales s’orientent préférentiellement vers un mécanisme 
de glycolyse anaérobie dont la conséquence est une produc- 
tion de lactates. Dans l’espace gastro-intestinal, ceci survient 
lorsque le flux sanguin chute à 50 % de son niveau de base. 
Dans la grande majorité des situations d’ischémie digestive, le 
taux systémique artériel de lactates reste normal en dépit 
d’une augmentation de leur production par l'intestin, la 
raison de cette discordance étant en rapport avec la grande 
capacité de métabolisation des lactates par le foie. En consé- 
quence, l’acidose lactique systémique est un phénomène très 
tardif chez ces patients, sous-tendant une sévère ischémie 
transmurale et probablement une atteinte hépatique associée. 


Au cours des états de bas débit, la vasoconstriction locale splan- 
chnique est un phénomène très précoce et très prononcé qui 
peut conduire à une réduction du flux local sous le seuil des 
50 % évoqué plus haut [4]. Ainsi, une ischémie digestive se 
développe très rapidement avant que l'instabilité hémo- 
dynamique générale ne s’installe. Cette vasoconstriction 
splanchnique peut être déclenchée par les états de choc 
incluant les hémorragies, les déshydratations massives ou 
l'insuffisance cardiaque, secondaire à des médicaments 
vasoactifs telle que la nicotine ou l’abus de cocaïne, voire par- 
fois au cours d’exercices physiques très intenses. L'apparition 
de cette ischémie en dépit d’une anatomie des vaisseaux 
digestifs normale, a conduit au terme d’ischémie mésentéri- 
que non occlusive (IMNO). Le contrôle de la vasomotricité 
de la circulation mésentérique est essentiellement régi par le 
système nerveux autonome sympathique. Bien que des récep- 
teurs bêta-adrénergiques soient présents dans le lit vasculaire 
splanchnique, les récepteurs alpha-adrénergiques prédomi- 
nent et l’augmentation de l’activité sympathique produit 
donc la vasoconstriction à l’origine d’une élévation des résis- 
tances et d’une réduction du flux sanguin. 


Après l'installation de l’ischémie, la phase ischémique et la phase 
de reperfusion doivent être distinguées. Lorsque la phase d’isché- 
mie n'excède pas 6 à 8 heures, tous les processus d'adaptation 
sont réversibles. Par la suite, une gangrène transmurale peut être 
le résultat d’une interruption totale et complète du flux. La phase 
ischémique débute lorsque la réserve d'ATP diminue, secondaire 
à l'absence d’oxygène conduisant à des disruptions des jonctions 
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cellulaires. Dans la foulée, les systèmes enzymatiques membra- 
naires arrêtent de fonctionner, conduisant à l'entrée d’électroly- 
tes et d’eau à l’intérieur des cellules épithéliales conduisant à la 
mort cellulaire. L'ensemble de ces effets aboutissent à une rup- 
ture de la barrière épithéliale avec l’irruption d’éléments infec- 
tieux bactériens et d’autres éléments intraluminaux colonisant le 
flux sanguin. Pendant le même temps, la xanthine-déshydrogé- 
nase, enzyme située au sein de la muqueuse intestinale est con- 
vertie en xanthine-oxydase (XO) qui encore à ce stade n’est pas 
délétère. Les effets précoces de cette phase ischémique sont loca- 
lisés et peuvent demeurer cliniquement non détectés pendant 
plusieurs heures. La phase de reperfusion s’initialise lorsque du 
sang oxygéné pénètre à nouveau au sein du tissu ischémique. 
Cette reperfusion peut débuter soit après une dissolution spon- 
tanée partielle d’une embolie ou d’un thrombus, ou après la 
revascularisation. L’oxygène est alors transformé en radicaux 
libres par la surabondance de xanthine-oxydase libérée pendant 
la phase ischémique. Ces radicaux libres sont très toxiques pour 
les protéines et l'ADN et diffusent au sein des tissus, conduisant 
ainsi à une intensification et une diffusion de la zone endomma- 
gée. Cette cascade ischémie-reperfusion initie une réponse 
inflammatoire et thrombotique en regard de la tunique sous- 
muqueuse de la villosité. La restauration efficace d’un flux san- 
guin splanchnique contenant ces produits toxiques, depuis la 
zone ischémique vers la circulation systémique, peut produire 
une défaillance multi-organique, viscérale sévère. 


Présentation clinique 

Le terme syndrome d’ischémie digestive peut être relative- 
ment confus et nécessite une brève introduction. Nous allons 
séparer les différents syndromes d’ischémie digestive sur la 
base de l'ancienneté des symptômes et de la présence d’ano- 
malies morphologiques des vaisseaux (fig. 7-112). 

Ischémie mésentérique aiguë 

Elle est caractérisée par la survenue brutale d’une douleur 
abdominale en rapport avec l'interruption de la circulation 
splanchnique. Elle est en rapport soit avec des phénomènes 
d’occlusion, de type embolie artérielle, thrombose veineuse 
ou occlusion thrombotique venant compliquer une sténose 
sous-jacente des artères digestives, soit non occlusive. 
Syndrome d'ischémie chronique 

Il est défini par la combinaison d’altérations anatomiques des 
vaisseaux digestifs et de symptômes ischémiques chroniques 
(fig. 7-113). Le syndrome de compression du tronc cœliaque 
est défini comme l'association de la compression excentrée du 
tronc cœliaque par le ligament arqué du diaphragme responsa- 
ble d’un aspect de sténose postostiale (fig. 7-114) et de symptô- 
mes chroniques abdominaux. L’ischémie mésentérique non 
occlusive peut être diagnostiquée en présence d’une hypo- 
perfusion splanchnique, chronique ou intermittente, comme 
c’est le cas par exemple au cours d’une insuffisance cardiaque 
ou chez les patients dialysés. Finalement, la colite ischémique 
est une entité différente qui sera discutée séparément. 








Ischémie Digestive 


























































































































Figure 7-112. Classification de l'ischémie digestive. 
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Figure 7-113. Patient de 66 ans avec douleurs abdominales postprandiales. 
À l'angiographie de profil (a), sténose serrée du tronc cœæliaque et occlusion de l'artère mésentérique supérieure ; lors de l'injection sélective mésentérique inférieure, 
visualisation via l'artère de Drummond (b) de la mésentérique supérieure et du tronc cæliaque au temps tardif (c). 





1 LA 








Figure 7-114. Schéma illustrant le mécanisme du ligament arqué avec compression extrinsèque du tronc cœæliaque par un pilier hypertrophié 
du diaphragme (A), responsable d'une sténose postostiale du tronc cœæliaque, visualisée sur un scanner spiralé en reconstruction sagittale mode 


VR (B) et MIP (C). 


Ischémie digestive aiguë 

L’ischémie digestive aiguë peut résulter d’une thrombose 
artérielle, d’une embolie (fig. 7-115), d’une thrombose vei- 
neuse (fig. 7-116) ou d’une ischémie non occlusive. Dans la 
grande majorité des cas, l’artère mésentérique supérieure est 
en cause. Cliniquement, elle est suspectée devant l'apparition 
brutale d’une douleur abdominale qui peut être accompagnée 
de nausées, de vomissements, et d’hypotension. 


L'examen physique et les tests de laboratoire sont habituelle- 
ment au début sans particularité. Lorsqu’elle n’est pas traitée, 
la douleur, souvent, disparaît. Sans restauration du flux san- 
guin, une péritonite peut survenir après quelques heures ou 
jours avec le passage de bactéries, un syndrome multiviscéral 
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ou une réponse systémique inflammatoire et une défaillance 
souvent mortelle. 


Malgré l'amélioration des moyens diagnostiques et thérapeuti- 
ques, lischémie mésentérique aiguë reste une affection très 
péjorative avec une mortalité intra-hospitalière de 60 à 93 % 
des cas. Une revue systématique de toute la littérature publiée 
entre 1966 et 2002 sur l’ischémie mésentérique aiguë avait pour 
but d’étudier le lien existant entre cause, mode de traitement et 
mortalité [5]. 45 études incluant 3 692 malades ont été analy- 
sées : les 4 groupes étiologiques étaient des ischémies liées à un 
embole artériel, une thrombose artérielle, une thrombose vei- 
neuse, et des ischémies mésentériques non liées à un accident 
occlusif, le plus souvent en rapport avec un bas débit. La mor- 
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Figure 7-116. Thrombus dans la veine mésentérique supérieure chez 
un homme de 53 ans porteur d'une thrombophilie acquise. 


talité intra-hospitalière globale, quel que soit le traitement mis 
en œuvre, était plus faible chez les patients pris en charge pour 
une ischémie veineuse (44 %) que pour les autres causes. La 
mortalité était également plus faible en cas d’embole artériel 
(71%), par rapport aux thromboses artérielles (87 %), aux 
ischémies de cause non occlusive (80 %). La mortalité après 
traitement chirurgical des ischémies liées à un embole artériel 
ou d’origine veineuse (54 % et 32 %) était plus faible qu’en cas 
de thrombose artérielle ou d’ischémie d’origine non occlusive 
(77 et 73 %). Quelles que soient la cause et les modalités théra- 
peutiques, une tendance à l’amélioration du pronostic et de la 
survie était notée dans toutes les études. 


Ainsi, le plus important facteur prédictif d'amélioration de la 
survie est une haute suspicion clinique à l’accueil du patient, 
un diagnostic connu de syndrome d’ischémie chronique 
avant qu’un événement aigu se développe, ainsi qu’une res- 
tauration la plus précoce possible du flux sanguin. 
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Figure 7-115. Scanner chez un patient pré- 
sentant un syndrome douloureux abdominal 
aigu montrant des anses dilatées et une 
pneumatose (flèche) (a) ; reconstruction 
sagittale en VRT (b) objectivant un thrombus 
occlusif (flèche) dans l'artère mésentérique 
supérieure. 


Ischémie aiguë d’origine artérielle 

L’embolie reste la cause la plus fréquente, même si sa fré- 
quence s’est réduite dans le temps ; elle est retrouvée dans 
près de 50 % des cas. La plupart des emboles sont d’origine 
cardiaque au cours d’une décompensation cardiaque, d’un 
infarctus du myocarde, d’un trouble du rythme ou d’une val- 
vulopathie. Les autres sources d’embolies d’origine artérielle 
comprennent les pathologies anévrismales et les lésions athé- 
romateuses de l’aorte, ou les embolies iatrogènes au cours des 
procédures endovasculaires. Les emboles à point de départ 
artériel sont généralement plus petits et se localisent dans le 
lit mésentérique distal alors que les emboles d’origine cardia- 
que se localisent au niveau du tronc principal de lAMS et 
entraînent un infarctus souvent plus étendu. 


La thrombose athéromateuse des artères viscérales est 
retrouvée dans 25 % des cas et survient au cours des états de 
bas débit ou d’extension de la plaque d’athérome qui réduit 
le diamètre de l’artère. Seulement 20 % des patients qui 
développent une évolution aiguë présentent antérieurement 
des symptômes cliniques évocateurs d’ischémie digestive 
chronique. La présentation et les symptômes cliniques sont 
souvent peu spécifiques et trompeurs. Ils permettent de 
définir 2 entités cliniques, l’une précoce au stade de l’isché- 
mie réversible appelée le syndrome d’ischémie aiguë mésen- 
térique (SIAM) et l’autre tardive correspondant à l’infarctus 
constitué. Le SIAM se caractérise par des douleurs très 
importantes, une selle précoce avec un hyperpéristaltisme 
intestinal, une absence de vomissements, un abdomen plat 
et l'absence de collapsus. L’infarctus intestinal se caractérise 
par des douleurs importantes et permanentes, une occlusion 
intestinale, un silence abdominal auscultatoire, un météo- 
risme abdominal et un état de choc. Ces douleurs qui pré- 
dominent dans la région ombilicale et dans la fosse iliaque 
droite sont souvent disproportionnées par rapport à la pau- 
vreté de l'examen clinique initial. Les vomissements sont 
inhabituels au stade précoce, par contre ils sont abondants 
et fétides au stade de l’infarctus traduisant une occlusion 
intestinale. 
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Ischémie mésentérique d’origine veineuse 

L’ischémie mésentérique veineuse est rare et représente 10 % 
des causes d’ischémie aiguë. Elle intéresse habituellement la 
veine mésentérique supérieure (VMS) et la veine splénique 
(VS) et moins fréquemment la veine mésentérique inférieure 
(VMD) et la veine porte (VP). La présentation clinique dépend 
de l’extension et de la localisation de la thrombose splanchni- 
que et la mortalité varie entre 20 et 50 %. Le diagnostic doit être 
évoqué chez les patients qui ont une symptomatologie abdomi- 
nale aiguë dans un contexte d’antécédents d'épisodes thrombo- 
tiques, de coagulopathie connue ou de splénectomie. Plusieurs 
pathologies héréditaires ou acquises responsables d’un état 
d’hypercoagulabilité sont retrouvées dans la thrombose vei- 
neuse mésentérique (TVM). Les plus caractéristiques sont les 
déficits en protéines C, S, en AT, la maladie de Vaquez et la 
prise de contraceptifs par voie orale. Les maladies inflammatoi- 
res de l'intestin, les cancers et l'hypertension portale sont éga- 
lement retrouvées parmi les étiologies des TVM. Les patients 
peuvent être asymptomatiques, présenter des symptômes 
modérés ou un infarctus intestinal. L’instauration des symptô- 
mes est insidieuse et la douleur abdominale n’est pas spécifique 
et diffuse. Les signes de péritonite sont présents chez les 
patients avec un infarctus mésentérique. Le saignement intesti- 
nal occulte est présent chez plus de 50% des patients, par 
contre le saignement macroscopique est plus rare et il est géné- 
ralement le signe d’un processus avancé ou d’une forme chro- 
nique hémorragique. L'histoire naturelle de la TVM n’est pas 
bien connue et dépend de l’extension de la thrombose et de la 
pathologie sous-jacente. Le pronostic est moins sévère que 
celui de l’ischémie aiguë d’origine artérielle. Néanmoins, en 
l'absence de diagnostic et de traitement, l’évolution peut se 
faire vers l’infarctus mésentérique hémorragique. 


Syndrome d'ischémie digestive chronique 

Le syndrome d’ischémie digestive chronique (synonyme d’isché- 
mie mésentérique chronique, d’ischémie gastro-intestinale ou 
d’angor intestinal) est une anomalie relativement rare qui 
compte pour approximativement 2 % des procédures de revas- 
cularisation chez des patients athéromateux. La grande majorité 
d’entre eux sont âgés de plus de 60 ans, et les femmes sont affec- 
tées trois fois plus souvent que les hommes. 


Le délai moyen entre installation des symptômes et le dia- 
gnostic est de 18 mois environ. 


Une évaluation attentive par une approche multidisciplinaire 
réalisée récemment a montré que la mise en évidence d’un tel 
syndrome était passée de 7 à 23 cas par million d’habitants et 
par an. 


La principale caractéristique est la douleur postprandiale, 
apparaissant 15 à 30 minutes après un repas et persistant une 
à trois heures. Les patients rapportent habituellement une 
appréhension à l’alimentation, prennent spontanément des 
repas plus réduits, moins riches en graisses et en protéines. La 
perte de poids, qui est la seconde caractéristique du syndrome 
d’ischémie digestive chronique, est pratiquement toujours 
liée à la réduction des apports due à cette peur de Palimenta- 
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tion et non à une malabsorption. De même, une diarrhée, des 
ulcères gastriques non expliqués, une dyspepsie peuvent éga- 
lement être des symptômes cliniques associés. 

La présence d’un souffle périombilical peut évoquer des 
lésions des artères digestives ou de l’aorte. On retrouve sou- 
vent la présence d’autres localisations athéroscléreuses avec 
l'existence de souffles vasculaires carotidiens ou fémoraux. Le 
diagnostic est souvent fait par exclusion après avoir éliminé 
les autres causes de douleur abdominale et d’amaigrissement. 
Dans le travail multidisciplinaire suscité, une différenciation 
de la présentation clinique en fonction du nombre de vais- 
seaux atteints a également été suggérée, car bien que la pré- 
sentation clinique soit globalement similaire, l’évolution et la 
prise en charge justifient une discussion séparée de chacun 
des deux groupes. 


Atteinte monotronculaire 

L'étiologie des sténoses isolées des artères digestives, le plus 
souvent le tronc cœliaque, est dans la plupart des cas en rap- 
port soit avec une athérosclérose banale, soit avec une com- 
pression extrinsèque en rapport avec le pilier du diaphragme. 
Du fait de la présence d’abondants vaisseaux collatéraux, il 
était usuellement assumé la non-responsabilité d’une sténose 
unique dans la genèse de symptômes. Ainsi, en 1970, Szilagyi 
reprenant la littérature publiée sur le syndrome de compres- 
sion du tronc cœliaque ne retrouvait aucune preuve d’ano- 
malie secondaire de la structure ou de la fonction intestinale, 
qui pouvait être attribuée à cette compression, ne justifiant 
aucun traitement spécifique, qui dans le cas inverse était com- 
paré à un placebo. 


Depuis, quelques travaux furent publiés avec de bons résul- 
tats, concernant des décompressions chirurgicales du tronc 
cœliaque. Cette opinion a été récemment remise en cause 
par certains groupes [6] à la lumière des informations obte- 
nues par la tonométrie gastrique comme test fonctionnel, 
qui ont permis de distinguer avec succès les bons candidats 
à une chirurgie (avec notamment disparition des symptô- 
mes après une revascularisation efficace et normalisation 
des tests fonctionnels). Le pronostic de l’atteinte monotron- 
culaire semble par ailleurs relativement bénin. Ainsi chez 
50 patients avec une lésion isolée, aucune mortalité et une 
faible morbidité postopératoire a pu être observée au cours 
du suivi, ce qui contraste de manière nette avec l'atteinte 
multitronculaire. En particulier, il n’a pas été montré de dif- 
férence en termes d'événements à court terme entre les 
patients porteurs d’une lésion athérosclérotique ou d’une 
compression extrinsèque par les piliers du diaphragme. 
Ainsi, pour certains, le syndrome d’ischémie chronique en 
rapport avec une lésion monotronculaire, peut être diagnos- 
tiqué lorsqu'il existe une sténose significative, c’est-à-dire 
supérieure à 70 % sur les explorations non invasives, lors- 
que lhistoire clinique est compatible avec le diagnostic 
d’ischémie digestive et lorsqu'un test fonctionnel, en parti- 
culier la tonométrie gastrique à l’effort, est en faveur d’une 
ischémie splanchnique. 
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Figure 7-117. Ischémie mésentérique aiguë avec occlusion du tronc cœliaque et de la mésentérique supérieure sur l'aorto- 
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graphie de profil (a), avec collatérale issue de l'artère iliaque interne (b) revascularisant à contre-courant l'artère mésentéri- 


que supérieure (c). 


Atteinte multitronculaire 

Lorsque deux ou trois des principales artères digestives pré- 
sentent une lésion obstructive significative (fig. 7-117), 
limputabilité de signes fonctionnels à lischémie digestive 
atteint 90 %. 


Bien que la présentation clinique ne soit pas fondamentale- 
ment différente des patients avec une simple lésion mono- 
tronculaire (douleur postprandiale et perte de poids comme 
signes principaux), des présentations un peu atypiques peu- 
vent être rencontrées. Ainsi, la présence de lésions multi- 
tronculaires peut se manifester sous la forme d’une banale 
dyspepsie, une parésie gastrique, des diarrhées inexpliquées 
ou une simple fatigue générale. Lorsque la maladie progresse, 
la douleur peut être provoquée par de simples stimuli, tels 
que l’ingestion de boissons ou même survenir parfois au 
repos. La douleur abdominale au repos, la persistance d’une 
douleur abdominale non liée au repas sont des indicateurs 
pronostiques très importants et évoquent la survenue immi- 
nente d’un infarctus mésentérique ou d’une ischémie intesti- 
nale aiguë. On doit se souvenir que la durée pour qu’une 
ischémie irréversible s’installe est autour de 6 à 8 heures chez 
les patients porteurs de lésions obstructives sévères de 2 ou 
3 vaisseaux digestifs. 


Colite ischémique 
Il existe deux types de colite ischémique : les colites du côlon 
gauche et celles du côlon droit. 


La colite ischémique gauche se présente habituellement sous la 
forme d’une douleur abdominale aiguë et d’une diarrhée san- 
glante qui peut persister plusieurs jours ou semaines. Elle est 
souvent associée à des états de bas débit hémodynamique, 
d’altérations de la coagulation telles que les thrombophilies 
acquises, d'insuffisance cardiaque ou après chirurgie, notam- 
ment vasculaire abdominale. L’ischémie colique isolée droite 
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se présente généralement sous la forme d’une douleur abdo- 
minale mais rarement associée à une diarrhée sanglante. 


La colite ischémique du côlon droit est habituellement associée 
à une sténose ou à une thrombose de la mésentérique supé- 
rieure. Elle peut donc être considérée comme une part du 
syndrome d’ischémie chronique digestive ou d’une ischémie 
intestinale aiguë. Les états évolués de colite ischémique peu- 
vent représenter un véritable challenge clinique avec une pré- 
sentation clinique et endoscopique pouvant simuler une 
maladie de Crohn ou une colique ulcéreuse. Dans la majorité 
des cas, la colite ischémique isolée est transitoire bien que 
parfois une colite persistante, une fibrose sténosante, voire 
une colite gangréneuse aient pu se développer [7]. 


Ischémie mésentérique non occlusive 

Elle est en cause dans près de 20 à 30 % des patients présen- 
tant un tableau d’infarctus mésentérique, habituellement en 
rapport avec une vasoconstriction splanchnique et une réduc- 
tion du volume sanguin circulant, quelle qu’en soit la cause. 
Néanmoins, la plupart des patients présentant une IMNO ne 
développent pas d'événement aigu de type infarctus mésenté- 
rique. L’IMNO est essentiellement retrouvée dans les Unités 
de soins intensifs post-chirurgicaux où son incidence semble 
malgré tout en diminution en raison de Pamélioration des 
techniques d’anesthésie et à l’utilisation de vasodilatateurs 
systématiques au cours de la réanimation cardiaque. L'IMNO 
peut se développer chez les patients pendant les séances de 
dialyse au cours d’un épisode prolongé d’hypotension arté- 
rielle et de bas débit intestinal. Les signes cliniques d’ischémie 
mésentérique non occlusive peuvent soit être une simple ten- 
sion abdominale, des nausées, une diarrhée, des ulcérations, 
des saignements, soit une ischémie complète pouvant con- 
duire à une nécrose de la paroi intestinale et même à la mort. 
Chez des patients particulièrement sévères, ce processus peut 
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facilement conduire à l’irruption de bactéries et d’endo- 
toxines dans la circulation systémique à l’origine d’une 
défaillance multiviscérale. La douleur abdominale d’intensité 
excessive par rapport aux données objectives de l'examen cli- 
nique peut être absente dans 20-25 % des cas. En l'absence de 
douleur abdominale, la distension abdominale, la diarrhée et 
l’hémorragie intestinale peuvent être les premiers symptô- 
mes. Un degré élevé de suspicion chez les patients à haut ris- 
que et la réalisation d’une artériographie précoce sont les 
éléments primordiaux pour le diagnostic et le traitement pré- 
coce de PIMNO. 

Méthodes diagnostiques 

Échographie Doppler 

L’exploration écho-Doppler est largement utilisée comme 
méthode de détection des sténoses des artères digestives. Cel- 
les-ci peuvent être visualisées chez 80 à 90 % des patients 
(fig. 7-118). Une visualisation convenable peut néanmoins 


être délicate compte tenu de leur localisation, derrière l’esto- 
mac, le plus souvent rempli d’air. 


Dans un premier temps, l'anatomie vasculaire est établie en 
utilisant le mode B, puis suivie de l'appréciation des types de 
flux et de leurs vélocités. Le flux dans les vaisseaux digestifs 
varie au cours du cycle cardiaque : le tronc cœliaque normal 
a un signal biphasique alors qu’un flux rétrograde dans 
l'artère hépatique commune peut évoquer une sténose ou une 
occlusion proximale du tronc cœæliaque, l’artère mésentérique 
a normalement un signal triphasique, néanmoins un signal 
biphasique dans la mésentérique supérieure est habituel après 
un repas ou lorsque l'artère hépatique droite ou plus rare- 
ment l'artère hépatique commune naît de la mésentérique 
supérieure comme une variation anatomique. 


Le flux biphasique peut néanmoins indiquer une lésion 
proximale lorsqu’elle existe à l’état de jeûne. Les mesures de 
vélocité sont réalisées en utilisant une angulation du vaisseau 
de moins de 60°. Les valeurs seuil acceptées et publiées par 
Moneta [8] sont pour le tronc cœliaque un pic de vélocité sys- 
tolique et une vitesse télé diastolique respectivement de 


200 m/s et 55 m/s, pour la mésentérique supérieure, les 
mêmes valeurs fixées à 275 et 45 m/s respectivement. 

En utilisant ces valeurs seuil, la sensibilité et la spécificité pour 
les sténoses supérieures à 70 % sont de 89 et 44 % en inspira- 
tion pour le tronc cœliaque, de 89 et 62 % en expiration pour 
ce même vaisseau, de 100 % et de 61 % en inspiration pour la 
mésentérique supérieure et de 80 et 42 % en expiration pour 
cette même artère. L’une des critiques exprimées à l'égard de 
ces critères de Moneta, est qu’ils ont été validés dans une 
cohorte d’une population générale présentant des lésions 
athéroscléreuses mais ne souffrant pas nécessairement d’une 
ischémie chronique digestive. En pratique routinière, l’explo- 
ration écho-Doppler est réalisée à l’état de jeûne. Certaines 
études suggèrent des mesures après l’ingestion de repas, réa- 
lisant un équivalent de test d’effort, dans la mesure où ces 
patients présentant une ischémie ont une augmentation 
réduite voire absente de leur flux sanguin à la suite de l’inges- 
tion d’un repas. Il semble que ce type d’exploration soit d’un 
intérêt limité dans l’évaluation moderne de cette affection. 


Radiographie d'abdomen sans préparation (ASP) 

L’ASP apporte des éléments évocateurs dans 60 % des cas en 
présence d’un tableau d’ischémie intestinale aiguë : absence 
totale d’air dans l'intestin traduisant l’hyperpéristaltisme à la 
phase très précoce, empâtement des parois des anses grêles 
avec aspect ondulé des bords, visibles seulement après quel- 
ques heures d'évolution sur des anses « aérées » (et donc sur 
un cliché en décubitus avec rayon directeur vertical indispen- 
sable dans tout «abdomen urgent »!). La présence d’une 
pneumatose pariétale (infiltration gazeuse linéaire ou «en 
croissant » bordant la lumière des anses distendues par 
liléus) ou d’une aéroportie est un signe d’apparition plus tar- 
dive (J2 ou J3) qui, dans ce contexte, témoigne d’une nécrose 
intestinale grave. 

Angiographie par résonance magnétique 

En utilisant des produits de contraste de type chélates de 
gadolinium, il est possible par cette méthode d’identifier les 
sténoses et obstructions artérielles et également les collatéra- 
les, notamment l’arcade de Riolan. Il n'existe que deux études 





Figure 7-118. Sténose isolée du tronc cœliaque avec aliasing (a) et signes hémodynamiques de lésion serrée, > 70 % (b). 
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comparatives, angiographie numérisée (DSA) avec l’'ARM, 
respectivement chez 19 et 23 patients avec une bonne corré- 
lation (95 % de sensibilité, 90 % de sensibilité). Néanmoins, 
il semble exister une relative variation inter et intra-observateur 
avec la méthode de référence dans l'évaluation précise et la 
quantification des sténoses (surévaluation dans près de la 
moitié des cas). Bien que largement utilisée, on ne peut réel- 
lement considérer cette méthode comme le gold standard en 
matière d’investigation de lanatomie vasculaire. Un avantage 
potentiel de l’angiographie par résonance magnétique est sa 
capacité théorique à mesurer de manière quantitative le flux 
dans la circulation splanchnique et portale. Néanmoins, le 
flux est délicat à mesurer dans les veines du fait de leur calibre 
relativement réduit et du caractère pulsatile du flux artériel. 
Certaines études chez des volontaires sains et des patients ont 
montré une augmentation du flux après un repas et des dif- 
férences significatives chez des patients porteurs de sténoses 
par rapport aux volontaires sains. Ces résultats semblent pro- 
metteurs dans un futur plus ou moins proche dans le dia- 
gnostic de l’ischémie intestinale chronique. 
Angioscanographie 

Depuis lintroduction des systèmes multidétecteurs et des 
acquisitions spiralées, l’angioscanographie des vaisseaux 
abdominaux est devenue possible. Il existe de nombreuses 
publications faisant état de l'efficacité de la méthode pour 





imager les vaisseaux splanchniques artériels, veineux et colla- 
téraux [9] mais comme pour l’angiographie IRM, aucune 
étude n'existe sur l'évaluation des sténoses artérielles, et com- 
parant cette technique avec l’examen de référence (langio- 
graphie) dans un groupe représentatif de patients. Il est 
fondamental d’utiliser des scanners multicoupes avec des 
épaisseurs de coupes de l’ordre au maximum de 2 mm, et 
préférentiellement de 1 mm, de façon à obtenir une visualisa- 
tion correcte des artères. Avec les machines actuelles, des 
acquisitions en inspiration et en expiration sont possibles, ce 
qui apparaît comme une condition préalable d'utilisation 
lorsqu'il existe une suspicion de compression extrinsèque du 
tronc cœliaque. C’est un examen clé dans un contexte de 
douleurs abdominales en l'absence de diagnostic évident. 


L’angioscanographie (AS) permet d’obtenir un rehaussement 
précoce des vaisseaux (phase artérielle). Cette phase permet 
une analyse des artères digestives et peut montrer un embole 
(fig. 7-119), une thrombose ou bien une dissection au niveau 
des vaisseaux digestifs. 


La TDM permet aussi d'analyser la vascularisation et l’aspect 
de la paroi intestinale. L’ischémie aiguë peut atteindre l’intes- 
tin grêle ou le côlon et peut être diffuse ou localisée. Elle peut 
toucher tout un segment ou être très focalisée, et enfin tou- 
cher l’ensemble de la paroï de manière transmurale ou rester 
superficielle. L'aspect est non spécifique, d’autant que les 


Figure 7-119. Homme de 70 ans admis aux urgences 
pour douleur abdominale. 

Le scanner réalisé montre un embole (flèche) à l'origine de 
l'artère mésentérique supérieure (a, b) ; il existe une nécrose 
de la paroi digestive au niveau de l'intestin grêle avec une 
pneumatose pariétale (flèche) (c). 
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signes scanographiques vont dépendre de la sévérité de 
l'atteinte et de sa localisation ainsi que de la présence d’une 
perforation du tube digestif ou non. L’épaississement localisé 
de la paroi du tube digestif est un signe souvent retrouvé. 
C’est un signe fréquent d’ischémie colique réversible et il est 
aussi retrouvé en cas d’ischémie veineuse (fig. 7-120). L’aug- 
mentation du diamètre d’une anse et la présence d’un niveau 
hydroaérique se retrouvent plus souvent en cas d’atteinte 
irréversible. Si l’ischémie est aiguë sans reperfusion, elle peut 
conduire à la nécrose de la paroi du tube digestif. L'examen 
tomodensitométrique montre une paroi amincie sans rehaus- 
sement significatif. Cette atteinte peut donner à la paroi un 
aspect de paroi virtuelle. Le mésentère en regard est infiltré, il 
peut exister un épanchement liquidien. Le stade suivant est 
celui de la pneumatose intestinale suivie de la présence d’air 
dans les branches veineuses mésentériques puis dans la veine 
porte. Le mécanisme est évident si l’examen montre une 
occlusion vasculaire. 


Dans les autres cas, les lésions digestives sont liées à une isché- 
mie par bas débit ou à une obstruction vasculaire distale non 
visible sur la TDM. Le diagnostic différentiel se pose avec les 
ischémies veineuses mésentériques, de meilleur pronostic. 
Dans ce cas, la TDM montre un épaississement circonféren- 
tiel important avec rehaussement en double cible et atteinte 
d’un long segment digestif. L’examen des veines peut montrer 
le thrombus veineux sous la forme d’une lacune au sein du 
vaisseau rehaussé par le produit de contraste. Le thrombus est 
récent et apparaît hyperdense sur les coupes sans injection. 


De la même manière, dans l’évaluation de douleurs postpran- 
diales chroniques non expliquées, l’angioscanographie 
permet une évaluation exhaustive de la vascularisation et 
peut également évoquer d’autres alternatives diagnostiques, 
incluant pancréatite, néoplasie pancréatique et tumeur rétropé- 
ritonéale. En y associant les avantages de cette thérapeutique, 
mini-invasive et son coût relativement limité, l’angioscano- 


graphie apparaît comme une méthode tout à fait compétitive 
à l’angiographie numérisée. 

Angiographie 

L’angiographie numérisée intra-artérielle des vaisseaux diges- 
tifs a l'intérêt de pouvoir être associée à une prise en charge 
thérapeutique endovasculaire dans la même session pouvant 
inclure par ailleurs l’infusion de Papavérine et l’angioplastie 
plus ou moins associée aux stents des sténoses et occlusions 
artérielles. Cette combinaison associant haute efficacité dia- 
gnostique et possibilité d'intervention fait considérer la tech- 
nique comme la procédure de choix chez les patients suspects 
de sténoses digestives symptomatiques, spécialement dans la 
situation de linstallation très prochaine d’un infarctus 
mésentérique. La technique habituelle comporte trois étapes 
[10] : une injection non sélective par cathéter Pig Tail de face 
qui peut mettre en évidence les dérivations collatérales tra- 
duisant la présence de sténoses artérielles, une vue de profil 
en inspiration maximale et en expiration maximale pour la 
détection d’une compression extrinsèque du tronc cœliaque 
et pour l'évaluation également des premiers centimètres de 
lartère mésentérique et enfin une angiographie sélective des 
trois vaisseaux digestifs de façon à obtenir une vue détaillée 
de l'anatomie vasculaire, des obstructions et des variations 
anatomiques. Quels que soient les avantages théoriques, à ce 
jour, de langiographie par résonance magnétique et de 
langioscanographie, l’angiographie demeure essentielle dans 
le choix optimal de la stratégie de revascularisation. L’artério- 
graphie mésentérique permet par ailleurs de confirmer le dia- 
gnostic de lischémie mésentérique non occlusive en 
objectivant le vasospasme mésentérique qui se caractérise 
par un spasme de l’origine des branches de P'AMS, lalter- 
nance de segments dilatés et de segments spasmés du grêle, 
un spasme des arcades mésentériques et une faible prise de 
contraste des branches intramurales. 





Figure 7-120. Patient de 80 ans, polyathéromateux avec à distance d'une colectomie droite pour cancer, douleur aiguë de la fosse iliaque droite 


et à l'intervention, segment d'anse iléale nécrosée par infarctus. 


Au scanner, il existe un segment ileal avec épaississement de la paroi (a) suivi d'un segment avec une paroi amincie sans rehaussement par le produit de contraste iodé (b). 
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Endoscopie 

Bien que la majorité des patients suspects d’ischémie intesti- 
nale chronique bénéficie, lors de la phase d’exploration de 
leurs symptômes d’une évaluation endoscopique, des anoma- 
lies sont rarement retrouvées. Des anomalies type parésie ou 
gangrène gastrique ont été publiées mais apparaissent peu fré- 
quentes. Dans une série récente, 7 % des patients avec une 
ischémie intestinale chronique se présentaient sous la forme 
d’ulcères gastroduodénaux non expliqués (Helicobacter néga- 
tif, pas de prise chronique d’anti-inflammatoire non stéroï- 
dien). Dans la colite ischémique, lendoscopie est la méthode 
diagnostique de base. Les aspects caractéristiques consistent 
en la présence d’ulcérations superficielles, de friabilité de la 
muqueuse, d’œdème, de zones irrégulières de muqueuse cya- 
niques ou décolorée. L’ischémie colique de durée plus pro- 
longée peut simuler une colite ulcéreuse, voire même une 
maladie de Crohn. 

Tonométrie 

La tonométrie gastrique a le potentiel unique de détecter 
Pischémie intestinale, indépendamment du flux ou du méta- 
bolisme [11]. Cette exploration est basée sur le principe phy- 
siologique général que lors de lischémie, l'installation d’un 
métabolisme anaérobie conduit à la production accrue d’aci- 
des qui sont localement tamponnés par les ions bicarbonates 
induisant ainsi une production accrue de dioxine de carbone 
localement dans le tissu (PaCO;). Cette relation entre isché- 
mie et accroissement de la PaCO, a été observée dans tous les 
modèles ischémiques chez l'animal. Le marqueur le plus spé- 
cifique de lischémie est une augmentation de la différence 
entre le taux de CO, intraluminal et artériel baptisé gradient 
de PaCO;. La teneur intraluminale en PaCO, peut être mesu- 
rée facilement en utilisant un cathéter dit tonométrique naso- 
gastrique. Il a été montré que le gradient PaCO, demeure 
normal tant que le flux n’est pas réduit de 50 % par rapport 
à l’état de base et qu’il s'accroît considérablement au-delà de 
cette valeur seuil. Un certain nombre de problèmes méthodo- 
logiques, rendait cette méthode jusqu’à présent peu contribu- 
tive. Le développement de tests tonométriques lors d’exercice 
sous-maximal d’une dizaine de minutes, a été évalué dans 
l'hypothèse de provoquer une ischémie gastro-intestinale. Ce 
test baptisé tonométrie gastrique d’exercice a été évalué [11] 
chez des patients suspects d’ischémie digestive et a mis en évi- 
dence respectivement une sensibilité de 78 % et une spécifi- 
cité de 92% dans la détection de l’ischémie. Ce test est 
maintenant utilisé pour guider le traitement chez les patients 
porteurs de lésion monotronculaire, à savoir essentiellement 
du tronc cœliaque. Dans une étude pilote, il existait une 
relation linéaire entre la normalisation du test et la dispari- 
tion des symptômes après correction efficace de l’anomalie 
vasculaire. 


Marqueurs sériques 

Actuellement, il n'existe pas de marqueur fiable permettant 
de diagnostiquer une ischémie intestinale. Quelques études 
ont été réalisées utilisant différents marqueurs, tels que les 
END, lactates et LDH, les D-dimères. Néanmoins, aucun de 
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ceux-ci ne s’est révélé sensible ou spécifique. Un certain nom- 
bre de modèles animaux ont analysé le lactate D et le I-FABP 
comme marqueurs précoces d’une ischémie intestinale. Cette 
enzyme est présente au sein des entérocytes de l’intestin grêle 
avec une haute concentration au sommet de la villosité, la 
zone la plus sensible à l’ischémie et qui est ainsi larguée pré- 
cocement après un traumatisme ischémique. Cela semble être 
un bon candidat comme marqueur de l’ischémie précoce et 
comme l’ont montré quelques études chez des patients, évo- 
quant ainsi son potentiel comme marqueur de l’ischémie 
aiguë. De nouvelles études sont nécessaires avant que le rôle 
potentiel de ce marqueur plasmatique ne soit établi. 


Explorations et traitements 


Ischémie digestive chronique 


Atteinte multitronculaire 

La plupart des patients se plaignant de douleurs abdominales 
postprandiales et présentant des lésions artérielles multi- 
tronculaires authentifiées souffrent d’une ischémie digestive 
chronique. Le risque de développer une ischémie aiguë est 
considérable et ainsi le but du traitement est à la fois de per- 
mettre la disparition des symptômes ainsi que la prévention 
de l’infarctus mésentérique. Il n’existe pas d’étude prospective 
sur le traitement conservateur, bien que des conseils en ter- 
mes de mode de vie et d'alimentation aient été prescrits. Les 
patients ont pour la plupart du temps changé spontanément 
leur façon de s’alimenter avec des repas plus fréquents et plus 
petits, contenant moins de graisse et de protéines. Il est forte- 
ment conseillé d'interrompre l’intoxication tabagique, qui est 
en soi une cause de vasoconstriction splanchnique itérative. 
L'utilisation des inhibiteurs de la pompe à protons ne repose 
sur aucun argument scientifique. Quoi qu’il en soit, il semble 
licite de prescrire ces drogues dans le but de diminuer la 
sécrétion d’acide gastrique. La plupart des patients avec des 
lésions multitronculaires ont une indication pour une revas- 
cularisation. 


Pour les patients asymptomatiques présentant des lésions dif- 
fuses, il n’existe pas d’argument pour un traitement prophy- 
lactique, qui peut néanmoins être considéré chez les patients 
jeunes en bonne santé, mais les évidences manquent. Le choix 
du mode de revascularisation dans le cadre de lésions diffuses 
dépend principalement de l’anatomie, de l'expérience des 
équipes multidisciplinaires et des comorbidités. Jusqu’à rela- 
tivement récemment, seule la chirurgie ouverte était univer- 
sellement disponible comme traitement des patients atteints 
d’ischémie digestive chronique, puis le développement paral- 
lèle des techniques endovasculaires spontanément ressenties 
comme peu invasives a justifié leurs applications dans ce 
domaine. 


Deux techniques contemporaines de revascularisation sont 
donc actuellement disponibles : endovasculaire par angio- 
plastie, a priori percutanée transluminale intentionnelle, 
(même si des abords par laparotomie ou des choix de techni- 
ques sous-intimales ont été décrits), par chirurgie de recons- 
truction « ouverte » nécessitant une laparotomie. Depuis la 
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première endartériectomie de l'artère mésentérique supé- 
rieure réalisée en 1958, une grande variété de techniques chi- 
rurgicales a été développée pour la chirurgie ouverte des 
artères digestives, incluant leur réimplantation, l’endartériec- 
tomie transartérielle et transaortique, les pontages antéro- 
grades ou rétrogrades utilisant soit des veines soit des 
autogreffons artériels soit enfin des greffons prothétiques, 
avec des taux de succès immédiats autour de 91-96 %, une 
durée d’hospitalisation moyenne de 14 jours, une survie de 
60 % à 5 ans, au prix d’une mortalité périopératoire variant 
de 0 à 17 % et d’une morbidité de 17 à 47 % [12]. La réim- 
plantation est réalisée pour les lésions proximales limitées de 
lPartère mésentérique supérieure. Elle peut être soit directe 
dans laorte juxta ou sous-rénale, soit indirecte par interposi- 
tion d’un court greffon prothétique entre l'aorte et l’artère 
mésentérique supérieure. Le choix du pontage antérograde 
ou rétrograde est également sujet de discussion. Les pontages 
mésentériques antérogrades sont réalisés à partir de l’aorte 
cœliaque ou thoracique basse qui est souvent indemne de 
lésions athéromateuses (fig. 7-121). 


Les pontages ont un trajet court et direct, évitant les problè- 
mes de positionnement et de coudure. Le flux antérograde et 
les conditions hémodynamiques satisfaisantes expliquent les 
bons résultats tardifs. Dans les pontages rétrogrades le site de 
Panastomose est l’aorte sous-rénale ou les artères iliaques qui 
sont plus faciles à exposer. Le principal inconvénient de ces 
pontages est leur trajet et le risque de plicature. Par ailleurs 
lévolutivité des lésions aortiques ou iliaques peut compro- 
mettre la perméabilité des revascularisations. Les meilleurs 
résultats de ces pontages rétrogrades sont observés au cours 
du remplacement concomitant de l’aorte sous-rénale. Parmi 
les études qui rapportent les résultats à long terme, il n’y a pas 
de différence significative de perméabilité selon le type de 
pontage antérograde ou rétrograde ou le matériel veineux ou 
prothétique utilisé. L’endartériectomie transaortique est peu 
employée et elle s'applique au traitement des lésions occlusi- 





ves des artères viscérales en continuité avec une plaque aorti- 
que. Elle nécessite une voie d’abord extensive avec une 
morbimortalité plus importante. Le choix de la technique est 
habituellement basé sur la préférence et l'expérience de 
l’équipe chirurgicale. 

Le traitement percutané endovasculaire d’une sténose d’un 
tronc digestif a été rapporté pour la première fois en 1980. 
Depuis, un certain nombre d’articles ont été publiés concer- 
nant la faisabilité, l'efficacité et la sécurité de cette approche 
chez les patients porteurs d’une ischémie chronique digestive. 
Les techniques endovasculaires nécessitent une approche soit 
fémorale soit brachiale (fig. 7-122), cette dernière facilitante, 
en raison de l’angulation marquée à angle aigu de l'artère 
mésentérique avec l’aorte, d’un cathétérisme plus aisé. 

La disponibilité commerciale actuelle de matériels de naviga- 
tion de plus en plus sophistiqués permettant de cathétériser 
les vaisseaux digestifs avec des guides de type 0,014” (matériel 
utilisé lors des angioplasties coronaires) et des systèmes 
miniaturisés très profilés monorail ou coaxial, à ballonnet 
simple ou de stent serti ou autoexpansible, rendent accessi- 
bles à la technique, une grande majorité des lésions anatomi- 
ques rencontrées, notamment occlusives. 

Le stenting est classiquement nécessaire lorsque le résultat 
postangioplastie est considéré comme non optimal, défini 
comme la persistance d’une sténose résiduelle de plus de 
30 % ou d’un gradient transsténotique de plus de 15 mmHsg. 
Les sténoses mésentériques sont très fréquemment ostiales et 
s'associent généralement à un athérome diffus et calcifié du 
mur aortique en regard de la naissance de l'artère, caractéris- 
tique fréquemment associée à l’existence d’un recul élastique 
précoce après inflation d’un simple ballon à l’origine d’une 
resténose hyperplasique. Ainsi par analogie avec le traitement 
des sténoses ostiales des artères rénales, un stent est habituel- 
lement placé de première intention (technique dite de « sten- 
ting primaire») pour améliorer les résultats cosmétiques 
immédiats et réduire le remodelage tardif, avec l'espoir d’une 


Figure 7-121. Pontage mésentérique 
antérograde. 
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Figure 7-122. Angor intestinal chez un homme de 65 ans avec à l'angiographie une quasi-occlusion ostiale athéromateuse du  a|blcld 
tronc cœliaque associée à une compression par ligament arqué (flèches) et une occlusion courte de l'artère mésentérique supé- 
rieure (a), traité par voie fémorale par angioplastie et stent après recanalisation mésentérique supérieure (b, c). 


réduction du taux de resténose postangioplastie, ceci en 
l'absence de preuve scientifique absolue permettant de valider 
cette méthode. Les stents ballon-expansibles sont privilégiés 
du fait de leur haute force radiaire intéressante dans ces 
lésions fortement calcifiées et résistantes. Les stents auto- 
expansifs en nitinol peuvent être également utilisés en pré- 
sence de lésions plus distales ou plus longues et en particulier 
après recanalisation d’une occlusion longue. 


La complication principale survient au site de ponction (de 
type thrombose de l'artère humérale), généralement préve- 
nue par l’utilisation intraveineuse d’héparine per-procédure. 
Concernant les complications survenant au niveau de la zone 
traitée, elles concernent le risque embolique potentiel qui 
peut, en théorie, être prévenu par l’utilisation de systèmes de 
protection (en fait exceptionnellement employés car les dis- 
positifs actuels sont de « profil » médiocre), le risque d’infarc- 
tus étant évalué autour de 3 %. Le succès technique immédiat 
est élevé de 82 à 100 % dans l’ensemble des séries incluant 
plus de 20 patients dans la dernière décennie. 


Une amélioration clinique immédiate a été rapportée dans 
près de 95 % des cas. Une méta-analyse récente de 16 études 
publiée entre 1995 et 2006 comprenant 328 patients présen- 
tant une ischémie chronique traitée par des techniques endo- 
vasculaires, a été récemment publiée [13]: ses résultats 
globaux font état d’un succès technique immédiat de 93 %, 
d’une mortalité péri-procédure de 4%, d’une morbidité 
sévère de 12 %, d’un taux de resténose symptomatique sur un 
suivi clinique de 26 mois de 27 % (tableau 7-39). 

Une analyse en sous-groupes était également conduite pour 
comparer trois stratégies endovasculaires : l’angioplastie sim- 
ple (66 cas), l’angioplastie avec stenting sélectif, c’est-à-dire 
en cas de mauvais résultats au ballon seul (128 cas) et stenting 
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primaire (134 cas). Le succès technique était significativement 
plus élevé avec le stent qu'avec l’angioplastie simple, mais le 
taux de resténose n’était pas significativement différent entre 
les deux techniques. Le taux de complication était plus élevé 
dans le sous-groupe angioplastie seule, comparé aux deux 
autres stratégies, en partie probablement du fait de la courbe 
d'apprentissage et sans doute également en rapport avec 
l'usage de matériel beaucoup moins adapté qu’actuellement 
(le groupe angioplastie simple a été traité avant 1988). Une 
publication récente [14], non incluse dans la méta-analyse 
sus-citée, comportant un nombre conséquent de patients (65 
avec 87 artères traitées dont 28 % étaient occluses, avec 33 % 
des sujets revascularisés sur plus d’un vaisseau) rapporte 
rétrospectivement les résultats obtenus avec l’état de l'art 
technique actuel (accès brachial dans 70 % des cas, stenting 
primaire par ballon dans 100 %....). La disparition immédiate 
des symptômes a été observée dans 85 % des cas, 75 % des 
patients étaient asymptomatiques à 1 an, avec une mortalité 
périprocédurale de 7,7 % et une morbidité de 30% (pour 
moitié sous la forme de complications au point de ponction, 
et 4,5 % d’infarctus digestifs, 3 patients soit 4 % ayant néces- 
sité une résection partielle du fait d’un infarctus segmentaire). 
La survie était de 89 % à un an avec une perméabilité pri- 
maire de 65 % (évaluée par Écho-Doppler), secondaire après 
nouvelle angioplastie de 99 %. Il n'existait aucune différence 
en termes de perméabilité primaire en fonction du vaisseau 
traité, du type de stent ni d’ailleurs en fonction de la nature 
du vaisseau traité, sténose ou occlusion (63 % pour les 2 types 
de lésion). Cette dernière précision est intéressante car l’un 
des objectifs majeurs de l’étude était de montrer que la reca- 
nalisation de vaisseaux occlus par voie endovasculaire n’était 
pas seulement techniquement faisable, mais également effi- 
cace en terme d'évolution puisque dans cette étude la per- 
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Tableau 7-39. Méta-analyse des résultats du traitement endovasculaire, d'après Loffroy [9] : séries de cas incluant plus de 20 patients traités par 
intervention endovasculaire pour ischémie chronique mésentérique sur une période de 10 ans. 
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NOMBRE DE À TAUX DE ; SUIVI 
ee : A DE SUCCÈS CLINIQUE MORTALITÉ RESTÉNOSE 
RÉFÉRENCE, ANNÉE  PATIENTS/ÂGE ; COMPLICATIONS . MOYEN 
MOYEN (ANS) TECHNIQUE PRÉCOCE*/ (%) À 30 JOURS  SYMPTOMATIQUE (MOIS) 
(%) TARDIF** (%) (%) (%) 
Lee et al, 2008 31/70 97 ND/72 6 14 44 34 
Sarac et al., 2008 65/70 94 85/ND 20 8 ND 12 
Aykins et al., 2007 31/ND 97 87/61 29 3 23 15 
Silva et al., 2006 59/67 97 85/71 3 0 34 38 
Landis et al., 2005 29/62 97 90/66 4 7 34 28 
Van Waroij et al., 2004 27/ND 93 81/67 1 0 22 19 
AbuRahma et al., 2003 22/69 95 95/50 0 0 32 26 
Matsumoto et al., 2002 33/63 82 88/73 5 0 15 38 
Kasirajan et al., 2001 28/72 100 ND/61 8 11 18 24 
Maspes et al., 1998 23/ND 87 87/78 9 0 17 27 
Total 348/68 94 87/67 2 4 27 26 





* <0 jour ; ** > 30 jours ; ND : non disponible. 


méabilité cumulée à un an est équivalente à selle des sténoses 
dilatées. D'autre part les auteurs apportent de « l’eau au mou- 
lin » à l'argument privilégiant l'intérêt de revasculariser le 
plus de vaisseaux possible, en prouvant qu’en intervenant sur 
plus d’un vaisseau et en plaçant plus d’un stent, cela ne 
contribuait pas à diminuer la perméabilité. Ils recommandent 
en conséquence d'utiliser la méthode dans tous les vaisseaux 
techniquement accessibles. il n’en demeure pas moins que le 
taux de resténose (35 %, la majorité apparaissant vers le 
9° mois) demeure non négligeable, l’abord fémoral étant 
associé à une moindre perméabilité primaire, comparé à 
l'accès brachial (43 %/78 %), les auteurs invoquent pour 
expliquer cet élément, une meilleure application du stent par 
abord brachialet une probable meilleure couverture de 
lostium de l’artère mésentérique supérieure. Enfin la sur- 
venue chez 3 patients d’un infarctus segmentaire, probable- 
ment postembolique, ayant justifié une résection segmentaire, 
souligne la non-innocuité absolue de la méthode et réactua- 
lise le concept de l'emploi prophylactique d’un système de 
protection (filtre). 


Traitement endovasculaire versus traitement chirurgical 
traditionnel 

Aucune étude contrôlée, prospective, comparant traitement 
endovasculaire et traitement chirurgical traditionnel n’est 
disponible. Seuls cinq centres majeurs aux États-Unis et une 
structure anglaise ont publié leurs expériences respectives 
avec les deux méthodes (tableau 7-40). 
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Ainsi, les résultats de 28 patients traités à la fondation de la 
Cleveland Clinic [15] par angioplastie et stent ont été compa- 
rés de manière historique à ceux de 85 patients traités dans 
une période préalable par chirurgie conventionnelle. Aucune 
différence n’a été démontrée concernant la morbimortalité 
ou le taux de resténose. La réapparition de symptômes à dis- 
tance était notée chez 39% des patients après traitement 
endovasculaire contre 12 % après chirurgie, information qui 
conduisait les auteurs à recommander en première intention 
la chirurgie ouverte chez les sujets ayant un risque chirurgical 
acceptable. 


Dans la série de la Mayo Clinic [16], 229 patients ont été 
traités soit par chirurgie ouverte soit par traitement endo- 
vasculaire sur une période de 14 ans. La morbidité et la 
durée d’hospitalisation étaient supérieures avec la chirurgie 
mais la mortalité non différente (2,5 % pour la chirurgie 
traditionnelle, 3,6 % pour le traitement endovasculaire). Par 
contre, après traitement endovasculaire, la resténose était 
5 fois plus élevée qu'après chirurgie ouverte et le nombre de 
«ré opérations » au cours du suivi était 4 fois moins élevé 
après chirurgie. Les auteurs recommandent alors la chirur- 
gie ouverte particulièrement chez les patients en bonne 
condition clinique. 

Enfin, au Massachussetts Hospital [17], sur 80 patients traités 
pendant 14 ans, 31 l’ont été par voie endovasculaire avec une 
surveillance moyenne de 15 mois et 49 par chirurgie tradi- 
tionnelle sur une surveillance de 42 mois. Les complications 


Tableau 7-40. Résultats comparatifs chirurgie/traitement endoluminal dans l'ischémie digestive chronique ; d'après Davies [18]. 
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de nature cardiaque et rénale étaient plus importantes dans le 
groupe endovasculaire et bien que le taux de perméabilité fût 
plus élevé après chirurgie, il n’existait pas de différence en ter- 
mes de morbimortalité ou de récidive des symptômes entre 
les deux procédés thérapeutiques. Les auteurs concluaient 
que les patients devraient être sélectionnés pour l’une ou 
l’autre des deux méthodes en fonction des critères anatomi- 
ques, des facteurs de risque clinique et des préférences du 
patient. 


La publication anglaise [18] analyse les résultats obtenus dans 
trois structures de chirurgie vasculaire au Royaume Uni 
entre 1996 et 2006. 27 patients ont bénéficié de 32 recons- 
tructions soit 17 fois en chirurgie, 15 fois en endovasculaire. 
Dans le groupe chirurgie, 1,53 vaisseau par patient était 
reconstruit, dont 62 % étaient occlus (pontage rétrograde) 
alors que dans le groupe endovasculaire, 1,2 vaisseau était 
reconstruit par patient, dont 89 % étaient sténosés, seuls deux 
étaient occlus. La mortalité était de 6 % dans le groupe chi- 
rurgie et 0 % dans le groupe endovasculaire, avec une durée 
d’hospitalisation plus courte : 4 versus 14 jours, pour l’endo- 
vasculaire. À deux ans la chirurgie montre une meilleure per- 
méabilité secondaire 100 % versus 65 % et une meilleure 
stabilité clinique : 100 % versus 73 %. 


L’une des nombreuses faiblesses des diverses études incluant 
celle-là d’ailleurs, est la différence significative en termes de 
sévérité des lésions traitées par chirurgie comparée à l’endo- 
vasculaire et l’absence de critère objectif ayant conduit à pri- 
vilégier le choix de l’une ou l’autre modalité thérapeutique. 


La dernière étude publiée [19] par l’équipe de Houston rap- 
porte son expérience chez tous les patients qui ont bénéficié 
ces dix dernières années dans leur institution, soit d’une chi- 
rurgie, soit d’un traitement endovasculaire dans le cadre 
d’une ischémie chronique digestive (48 patients en endo- 
vasculaire, 58 vaisseaux ; chirurgie traditionnelle : 96 patients, 
157 vaisseaux). Dans ce groupe chirurgical 36 % des patients 
ont un seul vaisseau revascularisé, et 64% deux vaisseaux, 
alors que dans le groupe endovasculaire 79 % des patients 
sont traités sur un vaisseau, 21 % sur deux vaisseaux. Les 
principaux résultats font état d’une durée nettement plus 
courte d’hospitalisation dans le groupe endovasculaire (trois 
jours versus 12 jours), la morbidité globale était nettement 
inférieure dans le groupe endovasculaire (21 versus 42 %) 
sans différence en terme de mortalité périopératoire (1,2 ver- 
sus 0 % pour le groupe endovasculaire). Il n’y a pas de diffé- 
rence à trois ans pour la survie (82 versus 79 % à 30 mois), 
mais la courbe actuarielle en terme de patient vivant indemne 
de symptôme à trois ans est nettement meilleure dans le 
groupe chirurgical, 66 % versus 27 % dans le groupe endovas- 
culaire. Les auteurs concluent donc que les patients traités par 
chirurgie bénéficient à long terme d’une meilleure évolution 
sans symptôme liée probablement au fait qu’il existe une plus 
haute incidence du nombre de vaisseaux revascularisés et que 
dans ce sens la durabilité des interventions endovasculaires 
pourrait être améliorée par le traitement multitronculaire des 
lésions. Ainsi les patients avec une revascularisation mono- 
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tronculaire sont apparus comme plus susceptibles de déve- 
lopper des symptômes récurrents comparés à ceux ayant 
bénéficié de multiples revascularisations (64 versus 36 %). Les 
auteurs concluent tout d’abord que les interventions endo- 
vasculaires apparaissent comme une alternative sûre et effi- 
cace à la chirurgie ouverte de type pontage chirurgical, que 
l'efficacité clinique de la chirurgie est supérieure à celle de 
l’angioplastie avec stent et qu’enfin il est probable que le 
moindre taux de revascularisation (moins de vaisseaux dilatés 
ou recanalisés) dans le groupe endovasculaire est sans doute 
la cause des différences observées en terme de perméabilité 
tardive. La publication actuelle souligne qu’1,6 vaisseau par 
patient était revascularisé dans le groupe chirurgical comparé 
à 1,2 dans le groupe endovasculaire. Cette tendance à traiter 
moins de vaisseaux lorsque l’on choisit l'approche endovas- 
culaire est confirmée par la revue de la littérature et semble 
être en relation avec un choix préférentiel de ce mode de prise 
en charge pour traiter les sténoses plutôt que les occlusions 
dans les cohortes de patients endovasculaires. 


En effet la recanalisation endovasculaire d’occlusion com- 
plète est considérée comme techniquement plus délicate et 
plus sujette à complications ; il semble que Putilisation et 
l'emploi récent de systèmes à bas profil contredisent cette 
assertion, encourageant ainsi les cliniciens à utiliser les tech- 
niques endovasculaires de façon plus « libérale ». Ce change- 
ment dans lapproche peut permettre d’envisager une 
amélioration des résultats tardifs après intervention endovas- 
culaire, considérant à l’évidence que les revascularisations 
multiples permettent des résultats plus durables en termes de 
disparition des symptômes par rapport à une revascularisa- 
tion unique de la mésentérique supérieure par exemple. 


Les conclusions de ces études publiées par des centres d’excel- 
lence peuvent être synthétisées de la façon suivante : le traite- 
ment endovasculaire offre un bénéfice en terme de durée 
d’hospitalisation plus courte et de morbidité plus faible com- 
parée à la chirurgie de revascularisation avec dans les deux 
groupes un taux de mortalité considéré comme équivalent, 
les patients traités par reconstruction chirurgicale ont une 
meilleure évolution en terme de récurrence douloureuse pro- 
bablement du fait d’une revascularisation plus complète par 
voie chirurgicale. 


Une vision « réaliste » de l’évolution dans le temps et des ten- 
dances actuelles de la prise en charge thérapeutique de l’isché- 
mie digestive chronique, est objectivement exprimée dans 
Particle très récent de Schermerehorn [20], sorte de photo- 
graphie de «la vraie vie» contemporaine en la matière. Il 
s’agit d’un travail réalisé chez des patients ayant bénéficié 
d’une chirurgie traditionnelle ou d’un traitement endovascu- 
laire dans le cadre de la revascularisation des vaisseaux diges- 
tifs pour ischémie, identifiés à partir d’un registre administratif 
du NIS (National Wide Inpatient Sample) de 1988 à 2006 
(registre constitué à partir des codes diagnostiques et théra- 
peutiques de la classification internationale des maladies, 
9° révision, ICD-9). 
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Ils ont ainsi évalué les tendances du « management » de 
cette pathologie pendant cette période et ont comparé la 
mortalité hospitalière et les complications de la chirurgie 
versus traitement endovasculaire pendant la période 2000 
à 2006. De la période 1988 à 2006 il y a eu 6 342 angioplas- 
ties versus 16 071 chirurgies ouvertes ; entre 2000 et 2006, 
38 % des patients diagnostiqués avec une ischémie chroni- 
que ont été traités par chirurgie versus 61 % par un traite- 
ment endovasculaire. 


Le traitement endovasculaire s’est accru au cours du temps, a 
dépassé en 2002 la chirurgie et est utilisé deux fois plus sou- 
vent que la chirurgie depuis 2005. Dans le groupe de la prise 
en charge de lischémie chronique dans la période 2000 
à 2006, le sous-groupe endovasculaire était plus âgé, plus fré- 
quemment constitué d'hommes avec un plus haut niveau de 
comorbidités. La procédure chirurgicale était en grande 
majorité un pontage (93 % des cas). La mortalité après trai- 
tement endovasculaire était nettement inférieure à celle de la 
chirurgie traditionnelle : 3,7 % versus 13 %. La morbidité 
était également nettement moindre après le traitement endo- 
vasculaire par rapport au pontage (20 versus 38 %) avec des 
différences très significatives en terme de complications car- 
diorespiratoires. 


La résection intestinale localisée était plus fréquente après 
pontage qu'après traitement endovasculaire : 7 versus 3 % 
associé à une augmentation nette de la mortalité hospitalière 
dans les deux types de prise en charge, respectivement 54% 
et 25 % ; la durée d’hospitalisation était de 5 jours versus 11 
jours pour le traitement endoluminal versus chirurgie tradi- 
tionnelle. En analyse multivariée, la mortalité restait cinq à six 
fois plus élevée après traitement chirurgical comparé au trai- 
tement endovasculaire, l’âge était également un prédicteur 
important de mortalité avec une augmentation de 50 % pour 
chaque incrémentation de décennie. 


Au total, seule une vaste étude contrôlée prospective, randomi- 
sée comparant les deux modes de revascularisation pourrait 
déterminer si l’une des deux est supérieure à l’autre, mais la fai- 
ble incidence de la maladie symptomatique rend cette étude 
hautement improbable. Le traitement endovasculaire a été sug- 
géré pour les patients à haut risque chirurgical, ce qui repré- 
sente la grande majorité des situations cliniques rencontrées 
(patients âgés, polyartériels, comorbidités associées, etc.). Dans 
la pratique routinière, le traitement endovasculaire est 
incontestablement utilisé de plus en plus fréquemment comme 
traitement de première intention. Bien que la resténose postan- 
gioplastie demeure fréquente et associée souvent à une récur- 
rence clinique, sa prise en charge peut demeurer de nature 
endoluminale et la chirurgie ouverte peut être réalisée lorsque 
les traitements endovasculaires ont échoué. 


Évolution immédiate post-revascularisation 


Après la revascularisation, un syndrome de reperfusion sévère 
peu survenir. Les facteurs de risque sont inconnus, ils semblent 
plus fréquents chez les patients présentant des lésions diffuses 
et avec une symptomatologie déjà ancienne. La présentation 
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clinique est assez univoque et typique. Les patients vont bien 
les deux premiers jours après la revascularisation, reprennent 
leur alimentation sans douleur ou inconfort spécial. Après ces 
quelques premiers jours asymptomatiques, des symptômes 
réapparaissent telles que nausées, récidives de douleurs, parfois 
plus importantes qu'avant le traitement, diarrhées et dans cer- 
tains cas, une entéropathie avec perte protidique et une ascite. 
Il est bien sûr fondamental de distinguer ce syndrome de 
reperfusion d’une ré-occlusion vasculaire. La perméabilité 
des vaisseaux doit donc être évaluée avec certitude par 
angio-scanographie a priori voire par angiographie. Ce syn- 
drome de reperfusion peut persister de quelques jours à quel- 
ques semaines, est habituellement traité par nutrition 
parentérale, inhibiteurs de la pompe à protons et remplissage 
veineux. Le syndrome est généralement transitoire durant 
quelques semaines, a priori sans complication tardive. 


Lésion monotronculaire et ligament arqué du tronc cœliaque 
La sélection de ce type de patient est cruciale. En effet, 
lorsqu'un syndrome d’ischémie chronique est diagnostiqué 
par l’histoire clinique, l'anatomie vasculaire et les tests fonc- 
tionnels, le traitement adapté permet de supprimer les symp- 
tômes. Dans l'hypothèse d’un syndrome de ligament arqué, le 
stenting n’est pas une option du fait de la compression itéra- 
tive lors de la respiration par le diaphragme avec des fractures 
de stent à court terme. Différentes techniques sont utilisées 
pour libérer le tronc cœliaque de la compression par les 
piliers du diaphragme avec comme complication potentielle 
le développement d’un reflux lié essentiellement à la libéra- 
tion des piliers du diaphragme qui jouent spontanément un 
rôle important dans la barrière physiologique antireflux. Les 
techniques alternatives à la chirurgie ouverte telles que les 
techniques endoscopiques rétropéritonéales ont été propo- 
sées avec, semble t-il, de bons résultats précoces, nécessitant 
des suivis à long terme plus importants. 


Ischémie digestive aiguë 

Tout patient avec une douleur abdominale aiguë qui reste 
inexpliquée après une investigation adaptée après deux heu- 
res, devrait être suspect de présenter une ischémie digestive 
aiguë et imposer ainsi une exploration urgente de la perméa- 
bilité des vaisseaux à visée diagnostique. Le choix se pose 
donc entre l’angiographie en urgence et un angioscanner. La 
partie d’intestin nécrosée doit être excisée et le flux sanguin 
rétabli le plus rapidement possible. Cela impose l’utilisation 
de l’'Héparine intraveineuse dans l'hypothèse d’une ischémie 
d’origine veineuse, de la revascularisation ou de l’embolecto- 
mie en présence d’une ischémie d’origine artérielle et dans 
certains cas, l’utilisation de vasodilatateurs intra-artériels 
dans lischémie mésentérique non occlusive aiguë. Dans 
lischémie digestive, la vitalité de l'intestin peut être délicate à 
interpréter immédiatement, justifiant donc une seconde éva- 
luation voire une troisième de façon à évaluer avec certitude 
la viabilité de la muqueuse intestinale. 


Les thérapeutiques endovasculaires (thrombolyse in situ, 
thromboaspiration mécanique manuelle et angioplastie per- 
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cutanée) peuvent être envisagées dans certaines situations, 
plutôt rares, principalement dans l'hypothèse de symptômes 
d’ischémie aiguë sans évidence d’irritation péritonéale, indi- 
quant ainsi un stade extrêmement précoce de l’ischémie, dans 
le cas également de très haut risque chirurgical, d'infections 
de la cavité péritonéale sans possibilité de pontage veineux. 
Pourtant les traitements endovasculaires ont notablement 
progressé dans la prise en charge de l’ischémie intestinale 
aiguë, comme le souligne l'analyse du registre du NIS sus-cité, 
puisqu’entre 2000 et 2006, 64% des patients diagnostiqués 
avec une ischémie aiguë ont été traités par chirurgie versus 
35 % pour un traitement endovasculaire. Pour l’ischémie 
aiguë, le traitement endovasculaire a surpassé le pontage et 
l'embolectomie individuellement mais le traitement chirurgi- 
cal demeure en général le traitement prédominant. Concer- 
nant le déclin de la prise en charge traditionnelle chirurgicale 
dans le cadre de l’ischémie aiguë, elle semble être liée princi- 
palement à la moindre proportion du traitement de type 
embolectomie, ce qui est sans doute lié à la meilleure prophy- 
laxie des complications des arythmies, notamment la fibrilla- 
tion atriale. Pendant cette période de 2000 à 2006 la prise en 
charge pour ischémie digestive aiguë a consisté pour la chi- 
rurgie en 49 % d’embolectomies, 44% de pontages et 7 % 
d’endartériectomies. Une résection complémentaire intesti- 
nale était nécessaire chez 28 % des patients après traitement 
endovasculaire et 37 % après chirurgie, la mortalité hospita- 
lière étant de 16 %, versus 39 % après chirurgie traditionnelle. 
La morbidité globale après chirurgie de pontage restait nette- 
ment supérieure à celle du traitement endovasculaire. 
Concernant les pontages, ceux ci étaient typiquement utilisés 
plus fréquemment dans les cas plus sévères nécessitant une 
résection intestinale rendant ainsi délicate la comparaison 
avec un traitement endoluminal. Dans la mesure où la plu- 
part des auteurs considèrent que le traitement endovasculaire 
n’est pas un traitement approprié pour la prise en charge de 
lembolie, ils se sont focalisés sur la comparaison de l’angio- 
plastie avec le pontage et ont montré que la nécessité pour 
une résection intestinale était le principal prédicteur de décès 
en cas d’ischémie aiguë plus que l’utilisation du traitement 
endovasculaire par rapport au pontage. Au contraire de 
l’ischémie chronique, la nécessité d’une résection complé- 
mentaire en cas d’ischémie aiguë reflète la sévérité de l’isché- 
mie au moment de la consultation vasculaire plutôt que 
traduisant une complication de la revascularisation. Dans la 
mesure où cette résection est utilisée dans une plus impor- 
tante proportion de patients bénéficiant d’un pontage, les 
deux cohortes sont trop dissemblables et des biais apparais- 
sent pour la comparaison des deux méthodes. 


En ce qui concerne l’ischémie d’origine veineuse, les options 
thérapeutiques varient entre le traitement médical strict et La 
résection plus ou moins étendue de l’intestin associé à une 
éventuelle thrombectomie veineuse. En dehors de symptômes 
péritonéaux, le traitement médical conservateur est le plus 
souvent proposé en première intention et inclut le repos 
intestinal avec alimentation parentérale associé à une anti- 
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coagulation par héparine puis anticoagulants oraux. Le dépistage 
d’un état d’hypergoagulabilité ou d’une thrombophilie doit être 
réalisé chez tous les patients qui ont une TVM pour évaluer la 
nécessité d’un traitement anticoagulant au long terme. Le traite- 
ment fibrinolytique et la thrombectomie veineuse ont été utilisés 
dans certains cas avec des résultats variables. 

Colite ischémique aiguë 

La colite ischémique gauche isolée est habituellement traitée 
de manière conservative dans la mesure où elle est quasiment 
toujours de nature non-occlusive. La colite ischémique droite 
doit être considérée comme secondaire à une ischémie aiguë 
digestive et traitée en conséquence. 

Les patients avec une colite ischémique gauche sont traités 
par le remplissage intraveineux et la diète. Une association 
d’antibiotiques à large spectre est habituellement conseillée, 
même s’il n'existe aucune évidence en faveur de ce mode de 
traitement. La colite ischémique gauche perdure générale- 
ment autour de 2 semaines chez la plupart des patients, bien 
que 20 % d’entre eux puissent nécessiter au final une chirur- 
gie, soit du fait de la persistance de l’ischémie colique, soit du 
fait d’une complication. Notamment, la non réponse au trai- 
tement peut se manifester uniquement par un sepsis réfrac- 
taire au traitement médical, une diarrhée persistante, un 
saignement, une entéropathie avec déperdition protéique 
pendant plus de 15 jours, et chez certains patients une péri- 
tonite progressive ou une gangrène peut se développer avec 
un taux de mortalité autour de 60 %. 


Ischémie mésentérique non occlusive 

Le traitement étiologique comporte la correction des états de 
choc et la stabilisation hémodynamique et tensionnelle. Les 
agents pharmacologiques qui agissent contre la vasospasme et 
les mesures de réanimation ont un rôle central dans le traite- 
ment de lIMNO qui peut être complété par la perfusion intra- 
artérielle de papavérine dans l’artère mésentérique supérieure. 
Dans ce cas, la poursuite du traitement dépend de l’évolution 
clinique du patient. Si la douleur abdominale s’estompe, la per- 
fusion de papavérine peut être poursuivie pendant 24 heures 
avec monitorage hémodynamique et angiographie de contrôle 
pour évaluer la disparition du vasospasme. En cas d’aggrava- 
tion des symptômes et d'apparition de signes de péritonite, la 
perfusion de papavérine est arrêtée et une laparotomie est réa- 
lisée en urgence pour évaluer la viabilité intestinale. 


Conclusion 

L’ischémie digestive peut s'exprimer sous la forme de diverses 
présentations cliniques, parfois très diverses, et demeure une 
pathologie grave. Chaque syndrome se caractérise par des symp- 
tômes particuliers, un pronostic et des options thérapeutiques 
différentes. Ceci impose que l’évaluation de l’anatomie vascu- 
laire, associée à la réalisation de tests fonctionnels, soit parfaite. 
Les options thérapeutiques incluant les thérapeutiques mini- 
invasives endovasculaires ainsi que la chirurgie ouverte recons- 
tructrice sont larges et justifient une approche multidisciplinaire 
de façon à guider la sélection et assurer le suivi de ces patients. 
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ARTÈRES RÉNALES 


Atteintes des artères rénales en-dehors 
de la dysplasie fibromusculaire 


N. Gagnon — P.-F. Plouin 


La réduction du diamètre d’une artère rénale compromet la 
perfusion rénale et peut entraîner une hypertension artérielle, 
une insuffisance rénale ou un œdème pulmonaire [1]. Jusque 
récemment, les recommandations et la littérature considé- 
raient qu’une sténose significative de l'artère rénale était une 
réduction de diamètre d’au moins 50 % [2-4]. Le seuil est 
probablement plus élevé. Les sténoses de l’artère rénale (SAR) 
qui induisent une élévation de la rénine et exposent à une 
réduction aiguë du débit de filtration glomérulaire lors d’un 
traitement inhibiteur de l’enzyme de conversion, ou à un ris- 
que à long terme d’atrophie rénale sont soit bilatérales, soit 
supérieures à 60 % [5-8]. Une conférence récente de l’'Ameri- 
can Heart Association définit une SAR significative par une 
réduction de diamètre supérieure à 60 % [9]. 


Environ neuf patients sur 10 ayant une SAR ont une sténose 
athéroscléreuse (SAAR) ; un sur 10 a une dysplasie fibromus- 
culaire et un petit nombre a une SAR dans le contexte d’une 
maladie inflammatoire ou d’une maladie rare, généralement 
familiale [1, 10-12]. Un autre chapitre de cet ouvrage est 
consacré aux SAR de la dysplasie fibromusculaire. Ce chapitre 
concerne les progrès récents dans le diagnostic, le pronostic 
et la prise en charge des SAAR avec un rappel des maladies 
inflammatoires ou familiales. 

Sténoses athéroscléreuses de l'artère rénale 

Les SAAR sont fréquentes chez les sujets âgés, dans les cas 
d’hypertension d’un contrôle difficile, et chez les patients ayant 
une athérosclérose extrarénale ou une insuffisance rénale. Elles 
peuvent également se trouver chez des patients ayant une fonc- 
tion rénale et une pression artérielle normales. Elles sont asso- 
ciées à une charge athéroscléreuse élevée et à un risque élevé 
d’accident coronaire et de mortalité cardiovasculaire. 


Présentation 

La prévalence des SAAR dans un échantillon représentatif de 
la population de plus de 65 ans a été étudiée par écho- 
Doppler dans la Cardiovascular Health Study [13]. Elle était 
de 6,8 %. Les sujets avec ou sans sténose avaient une PA de 
140/73 et 134/72 mmH£g respectivement, et une prévalence de 
l'hypertension de 53 et 39% respectivement. Les patients 
ayant une sténose avaient plus fréquemment une athérosclé- 
rose clinique ou infraclinique sur d’autres sites vasculaires 
que les patients sans sténose [14]. Dans une revue systémati- 
que de 40 études totalisant 15 879 patients où les patients 
étaient explorés par artériographie, angioscanner ou angio- 
graphie par résonance magnétique [4], la prévalence chez les 
personnes explorées pour hypertension était de 14,1 %. Elle 
était de 17,8 % chez les patients hypertendus dont la sténose 
a été reconnue au cours d’une coronarographie, 20 % chez les 
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hypertendus diabétiques, 25,3 et 33,1 % respectivement chez 
les patients ayant une artériopathie périphérique ou un ané- 
vrisme de l’aorte abdominale. Des prévalences encore plus 
élevées ont été rapportées dans de petites séries de patients 
ayant une réduction aiguë du débit de filtration glomérulaire 
pendant un traitement IEC, chez des patients ayant une insuf- 
fisance rénale terminale ou une insuffisance cardiaque aiguë 
[4, 7]. Chez les patients ayant une SAAR confirmée par une 
artériographie dont l’indication était autre que l'hypertension 
ou l'insuffisance rénale, les prévalences de l'hypertension et 
de l'insuffisance rénale étaient de 65,5 et de 27,5 % respecti- 
vement. 


Les patients qui ont une SAAR ont un très haut risque d’évé- 
nement extrarénal et un risque beaucoup plus modeste 
d'insuffisance rénale terminale. Dans la Cardiovascular 
Health Study, la présence d’une SAAR était liée à l’incidence 
des événements coronaires au cours d’un suivi prospectif de 
14 mois ; cette relation restait significative en tenant compte 
de la charge présente d’athérome et des facteurs de risque 
cardiovasculaire [14]. Chez les patients de Medicare âgés 
d’au moins 67 ans, l’incidence des événements cardiovascu- 
laires, de la mort ou du passage en insuffisance rénale était 
beaucoup plus élevée chez les patients ayant une SAAR que 
dans la population générale [15]. Parmi les patients ayant 
une SAAR, la probabilité de mourir ou d’avoir un accident 
cardiovasculaire aigu était bien plus élevée que celui d’avoir 
besoin d’une hémodialyse (fig. 7-123). Une autre étude de 
population a analysé le risque d’un événement composite 
associant décès, infarctus du myocarde et accident vascu- 
laire cérébral d’une part, et le risque d’hémodialyse chroni- 
que d’autre part, chez 3 570 patients ayant une SAAR. Chez 
les patients qui ne recevaient pas d’IEC, l'incidence du cri- 
tère composite était de 13,0 pour 100 patients-année, et 
celle de l’hémodialyse seulement de 0,7 pour 100 patients- 
année [16]. 


# Population Medicare avec ARVD 


25,9 8 Population générale Medicare 


17,6 


16,6 





AHD PAD CHF Accident Décès Dialyse 
ischémique chronique 
cérébral 


Figure 7-123. Incidence (pour 100 années-patients) des événements 
cardiovasculaires, de la mort et du passage en hémodialyse chroni- 
que chez les patients de Medicare âgés de 67 ans ou plus selon la 
présence ou l'absence d'une SAAR (Kalra, P.A. et al) [15]. 

ARVD : maladie rénovasculaire athéroscléreuse ; AHD : maladie cardiaque athé- 
roscléreuse ; PAD : maladie artérielle périphérique ; CHF : insuffisance cardiaque 
congestive ; TIA : accident ischémique cérébral transitoire. 
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Prise en charge thérapeutique 

Dans ce contexte, la prise en charge des patients ayant une 
SAAR vise à réduire la mortalité et la morbidité cardiovascu- 
laire et rénale, et à améliorer ou stabiliser la PA ou la fonction 
rénale. Les options thérapeutiques sont le traitement médica- 
menteux, la chirurgie reconstructrice et l’angioplastie translu- 
minale (ATL) avec ou sans stent. 


Traitement médical 


Les patients ayant une SAAR ont un risque cardiovasculaire 
très élevé. En conséquence, ils ont besoin d’une prévention 
médicamenteuse incluant une statine, un IEC ou un inhi- 
biteur du récepteur AT, de l’angiotensine IL, et, chez les 
patients en prévention secondaire [17], une petite dose 
d’aspirine. Les statines ont une bonne sécurité et préviennent 
efficacement les événements cardiovasculaires chez les 
patients ayant une maladie rénale chronique ne requérant pas 
l'hémodialyse, y compris chez les patients ayant une SAAR 
[18-20]. Les IEC sont plus efficaces que les autres antihyper- 
tenseurs pour réduire la PA et la mortalité dans les modèles 
animaux de SAR [21]. Il n’y a pas d’essai contrôlé randomisé 
comparant les IEC aux autres antihypertenseurs chez des 
patients ayant une SAR, en dehors d’essais anciens de très 
petite taille (n = 6) [22] ou dont la randomisation n’était pas 
satisfaisante [23]. En revanche, l'efficacité des IEC est illustrée 
par plusieurs études de cohorte. Dans une étude monocentri- 
que concernant 195 patients ayant une SAAR, la revasculari- 
sation chirurgicale ou par ATL n’a pas modifié la mortalité ; 
en revanche, l’utilisation d’IEC était significativement asso- 
ciée à une plus longue survie [24]. Dans la cohorte de 
3 570 patients ayant une SAAR [21], les patients qui rece- 
vaient un IEC avaient une plus faible mortalité et morbidité 
cardiovasculaires, une plus faible incidence du recours à 
lhémodialyse chronique, et une plus grande incidence 
d'insuffisance rénale aiguë. Ceci suggère que l’inhibition du 
système rénine-angiotensine peut provoquer une insuffisance 
rénale aiguë dans un petit groupe de patients vulnérables 
alors qu’elle apporte une néphroprotection à la majorité des 
cas. Il est important de surveiller la fonction rénale à l’insti- 
tution d’un IEC chez les patients à risque de SAAR. Une étude 
a montré que les patients qui élèvent leur créatininémie sous 
IEC ont un risque élevé d’avoir une SAAR bilatérale sévère 
[7]. Il est possible que ces patients aient besoin d’une ATL qui 
permettrait d’assurer une bonne tolérance du traitement IEC. 
Cette hypothèse reste à confirmer. 


Chirurgie reconstructrice 


Un essai randomisé a comparé le traitement médical seul au 
traitement médical avec reconstruction chirurgicale chez 
52 patients qui avaient une SAAR bilatérale sévère ou sur rein 
fonctionnellement unique [25]. Après un suivi moyen de 
74 mois, il n’y avait pas de différence significative dans le 
devenir rénal ou cardiovasculaire des groupes traités médica- 
lement ou chirurgicalement. Un essai contrôlé randomisé a 
comparé l’ATL sans stent à la chirurgie reconstructive chez 
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58 patients ayant une SAAR unilatérale [26]. La PA et la fonc- 
tion rénale étaient similaires dans les deux groupes après deux 
ans de suivi. Toutefois, les patients du groupe chirurgie ont 
eu plus souvent des complications sévères, requérant de plus 
longues hospitalisations, et les auteurs ont conclu que le trai- 
tement de choix était la revascularisation par ATL. Un troi- 
sième essai a comparé l’ATL avec stent et la chirurgie chez 
50 patients ayant une SAR uni ou bilatérale [27]. L’essai est 
peu interprétable car il y avait des différences importantes 
entre les groupes à l'inclusion, et pas de différence inter- 
groupe sur les critères importants (PA, fonction rénale, évé- 
nements cardiovasculaires) après 4 ans de suivi. 


Angioplastie 


Les premières études d’ATL ont été réalisées dans les années 
80 et ont fait l’objet d’une méta-analyse en 1990 par Ramsay 
et Waller [28]. Elles avaient principalement concerné des per- 
sonnes ayant une SAAR avec hypertension sans insuffisance 
rénale. Le taux de guérison de l'hypertension, selon la défini- 
tion de chaque auteur, était seulement de 19 % et les effets sur 
la fonction rénale n'étaient pas évalués. Les auteurs concluaient 
que « si ces données avaient été utilisées pour documenter 
lefficacité d’un médicament antihypertenseur, aucune agence 
ne les aurait trouvées acceptables ». Ils concluaient à la néces- 
sité d’essais contrôlés randomisés. 


Angioplastie pour hypertension artérielle 


Trois essais randomisés ont comparé le traitement médica- 
menteux seul au traitement médicamenteux avec ATL chez 
des patients qui avaient une hypertension et pas ou peu 
d'insuffisance rénale [29-31]. Chacune des trois études n’a 
pas trouvé de différence entre les groupes en termes de réduc- 
tion de la PA ou de la créatininémie. La méta-analyse de ces 
3 études a trouvé une plus grande réduction de la PA dans les 
groupes ATL que dans les groupes médicamenteux (la diffé- 
rence était de 6/3 mmH£g, p = 0,02/0,03) [32]. En revanche, il 
n'y avait pas de réduction de la créatininémie (différence 
intergroupe de 6 umol/L, p = 0,06). Deux des trois essais ont 
rapporté l’intensité du traitement, quantifiée par le nombre 
de Defined Daily Doses [30-31]. Ce nombre était significati- 
vement réduit par P'ATL en comparaison au traitement médi- 
cal. La modeste réduction de PA observée par la méta-analyse 
et la réduction possible de l'intensité du traitement ont paru 
justifier pour certains l’ATL dans les cas d’hypertension résis- 
tante (définie par une PA égale ou supérieure à 140/90 mmHg 
malgré une trithérapie dont un diurétique). Le plus grand des 
trois essais a comparé les résultats chez les patients ayant une 
SAR supérieure ou inférieure à 70 % ; il n’y avait pas de dif- 
férence sur le plan de la PA ou de la créatininémie finales dans 
ces deux sous-groupes [31]. 


On a critiqué ces études pour plusieurs raisons [33]. Leur 
petite taille (210 patients au total), leur faible durée (6 à 
12 mois), et le risque de sous-estimation des bénéfices de 
PATL : en effet une minorité notable des patients du groupe 
médical pouvait bénéficier d’une ATL secondaire en cas 
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d'échappement thérapeutique ; ces essais n’ont pratiquement 
pas eu recours aux stents, si bien que des resténoses ont pu 
compromettre le bénéfice initial de l'ATL. En revanche, les 
effets de PATL sur la PA clinique ont pu aussi être surestimés 
par l'effet placebo, la régression vers la moyenne et l’effet 
blouse blanche. Dans l’essai EMMA, où le critère principal de 
jugement était la moyenne ambulatoire de PA (une détermi- 
nation indépendante de l’examinateur), il n’y avait pas de dif- 
férence significative de PA ambulatoire entre les groupes alors 
qu'il y avait une différence significative de PA clinique [30]. 


Angioplastie seule versus angioplastie avec stent 


Un essai contrôlé randomisé a comparé les effets de l’'ATL seule 
et de l'ATL avec stent chez des patients ayant une SAAR ostiale 
[34]. La mise en place d’un stent a amélioré (quoique de façon 
non significative) la perméabilité primaire et secondaire et Le 
risque de resténose. En revanche, il n’y a pas eu de différence 
significative entre les groupes en termes de PA ou de fonction 
rénale. Un autre essai a comparé l’ATL seule à l'ATL complétée 
par une brachythérapie intravasculaire pour prévenir la resté- 
nose [35]. La brachythérapie a réduit la perte de diamètre lumi- 
nal et la fréquence de la resténose à 9 mois mais l’essai n’a pas 
montré non plus de différence entre les groupes en termes de 
PA ou de fonction rénale. La dissociation entre amélioration 
de la perméabilité artérielle et l'absence d'amélioration fonc- 
tionnelle peut tenir à l'atteinte irréversible du rein d’aval. Cette 
atteinte combine une néphroangiosclérose et des micro-emboles 
de cholestérol [36, 37]. Elle est reflétée par une élévation de 
l'index de résistance intra-rénale au Doppler ou par la présence 
d’une protéinurie ; ces paramètres sont connus pour prédire un 
résultat médiocre de l’'ATL, tant sur la PA que sur la fonction 
rénale [38, 39]. Une autre explication à cette dissociation est la 
survenue d’embolies de cholestérol induites par l'ATL et le 
stenting, un risque bien documenté par une étude ex vivo sur 
des artères rénales humaines [40]. Un essai factoriel à 4 cases a 
comparé l’ATL avec stent; lP'ATL avec stent et protection 
embolique; lATL avec stent et perfusion intraveineuse 
d’abciximab ; enfin, l'ATL avec stent complétée par les deux 
précautions ci-dessus [41]. Les résultats ont été négatifs : PATL 
avec stent avec ou sans protection ou abciximab était associée 
à une réduction significative du DFG (débit de filtration glo- 
mérulaire). Seulement dans le cas de la double prévention 
(abciximab plus protection), il n’y avait pas de réduction signi- 
ficative du DFG. 


Essais à long terme 


Il est connu que le bénéfice d’un traitement invasif est sous- 
estimé dans la première année du fait des risques immédiats 
liés à intervention, mais que les courbes de survie sans évé- 
nement peuvent se croiser à plus long terme. L’essai STAR a 
comparé après deux ans le traitement médical seul et Le trai- 
tement médical avec stent chez 140 patients ayant une SAAR 
et une réduction néphronique [42]. Le traitement médical 
associait des antihypertenseurs (dont un IEC ou un antago- 
niste AT, chez la majorité des patients), une statine et de 
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l'aspirine. Un nombre très voisin de patients dans chaque 
groupe a atteint le critère principal de jugement, une réduc- 
tion d’au moins 20 % du DEG. La PA et la fonction rénale 
finales et lincidence des événements cardiovasculaires et 
rénaux ne différaient pas entre les deux groupes. Le type de 
sténose, uni ou bilatérale, n’influençait pas les résultats. 
Douze des 64 patients randomisés au groupe ATL + stent 
avaient à l’angiographie une sténose < 50 % ; en effet, l’inclu- 
sion pouvait être portée sur la notion d’une SAAR détectée 
par angioscanner ou angio-IRM. Il est vraisemblable qu’une 
proportion similaire de patients n’avait pas de sténose signi- 
ficative dans le groupe témoin. La perte de puissance statisti- 
que liée à ces faux positifs a pu sous-estimer les bénéfices de 
PATL, de même que le seuil modeste définissant une SAAR. 
Quoi qu'il en soit, PATL était associée à des complications 
sérieuses (3 morts, 5 complications rénales ou artérielles 
rénales, 2 complications au point de ponction). 


L’essai ASTRAL a randomisé 806 patients ayant une SAAR au 
traitement médical ou au traitement médical avec ATL avec 
ou sans stent [43]. Le critère d’inclusion était que, pour le 
médecin en charge, l’indication de revasculariser était incer- 
taine. Le traitement médical incluait une statine et l’aspirine 
chez plus de 90 % des patients, et un IEC ou un antagoniste 
AT, chez au moins 40 %. Le critère principal de jugement 
était l’évolution de la créatinine (1/créatinine en fonction du 
temps). L’essai a été terminé avant la date prévue pour futi- 
lité, le comité de surveillance considérant qu’il n’y avait 
aucune chance d’observer une différence entre les groupes. 
Les résultats ont été présentés après un suivi d’au moins un 
an chez tous les patients. Il n’y avait pas de différence entre 
les groupes en termes de PA ou de créatininémie au dernier 
suivi, ni dans l'incidence des événements cardiovasculaires et 
rénaux. Des analyses de sous-groupe prévues à l'avance ont 
recherché d’éventuelles différences entre traitement médical 
et ATL chez des patients ayant une sténose uni ou bilatérale, 
une sténose de plus ou de moins de 75 %, ou ayant ou non 
une progression rapide de l'insuffisance rénale dans les 6 mois 
précédant la randomisation. Il n’y avait pas de différence 
entre les traitements pour aucun de ces sous-groupes. En 
revanche, la revascularisation était associée avec un taux de 
6,8 % de complications sévères. 


Implications 


Le résultat de ces essais, particulièrement ceux de STAR et 
d'ASTRAL, sont en faveur d’un traitement conservateur de la 
plupart des patients ayant une SAAR. En effet, L’ATL avec ou 
sans stent n’améliore pas la PA et la fonction rénale et ne pré- 
vient pas les événements cardiovasculaires et rénaux, alors 
qu'elle expose à des complications sérieuses [44, 45]. Ces résul- 
tats concernent des patients ayant une situation relativement 
stable et ne peuvent être extrapolés à des patients ayant une 
insuffisance rénale aiguë, un œdème pulmonaire, une hyper- 
tension maligne, accélérée ou incontrôlable. Ils ne s'appliquent 
pas non plus aux patients ayant une SAAR et une réduction 
brutale de la fonction rénale sous traitement par IEC. 


Athérosclérose 





Perspectives 


Les méthodes de revascularisation comme le traitement 
médical se sont beaucoup améliorés depuis les premiers 
essais conçus il y a 20 ans. Les objectifs de la prise en charge 
des patients ayant une SAAR ont également évolué : d’abord 
le contrôle de la PA, puis la stabilisation de la fonction 
rénale, enfin la prévention des événements cardiovasculaires 
et rénaux. L’essai CORAL prend cette évolution en compte 
[46]. CORAL doit randomiser 1080 patients ayant une 
SAAR entre deux groupes, lun recevant un traitement 
médical optimal avec stent, l’autre recevant le traitement 
médical optimal seul. L’inclusion repose sur une définition 
stricte de la SAAR: soit une sténose > 60 % à l’artério- 
graphie ou > 80 % sur un angioscanner ou une angio-IRM, 
confirmées par un laboratoire central. Les patients ont une 
hypertension résistante à une bithérapie (PA systolique 
> 155 mmHg) ou une insuffisance rénale modérée. Le trai- 
tement médical optimal inclut dans les deux groupes une 
statine et un antagoniste AT. Le critère principal de juge- 
ment est la survie sans événement, les événements étant un 
composite de complications cardiovasculaires et rénales. Le 
recrutement de CORAL n’est pas terminé et les patients 
seront suivis 3 à 5 ans, si bien que les résultats ne seront pas 
disponibles avant plusieurs années. 


Dans cette attente, les patients d'évolution stable ayant une 
SAAR devraient être traités d’abord par un traitement médi- 
cal. Une ATL ne devrait être envisagée qu’en cas d’échec de ce 
traitement (résistance avérée, ascension de la créatinine sous 
IEC) ou encore dans les cas d’hypertension ou d’insuffisance 
rénale rapidement progressives (fig. 7-124). Le risque immé- 
diat et le bénéfice à long terme de la revascularisation 
devraient être pesés dans chaque cas individuel et la préfé- 
rence du patient devrait être prise en compte. 


Tableau 7-41. Causes rares de sténose de l'artère rénale. 





Outcome Adjusted HR (95% CI) 
Primary endpoint LA 0.70 (0.59, 0.82) 
Death v | 0.56 (0.47, 0.68) 
Stroke 0,86 (0,58, 1.29) 
Myocardial infarction 1.07 (0.76, 1.51) 
Heart failure eZ 0.69 (0.53, 0.90) 
Acute renal failure — 1.87 (1.05, 3,33) 
Hyperkalemia 1.07 (0.58, 1.96) 
Long-term dialysis se 0.62 (0.42, 0.92) 
Arrhythmia Le. 1.38 (0.90, 2.13) 
0 | 2 


Figure 7-124. Effet du traitement par inhibiteurs de l’angiotensine 
sur les événements cardiovasculaires et rénaux chez les patients avec 
sténose des artères rénales. 

Hazard ratios ajustés pour les caractéristiques démographiques, les facteurs de 
risque et les autres comorbidités. Le critère de jugement primitif était un compo- 
site du décès, de l'infarctus du myocarde non fatal et de l'accident vasculaire 
cérébral (d'après Hackam D.G. [21]). 


Atteintes des artères rénales hors de l'athérosclérose 

et de la dysplasie 

Les sténoses non athéroscléreuses et non dysplasiques des 
artères rénales sont rares ; leurs diverses causes sont résumées 
tableau 7-41. 

Les vascularites sont des maladies caractérisées par l’inflam- 
mation (panartérite) et éventuellement la destruction de la 
paroi vasculaire, entrainant des lésions fibrotiques sténo- 
santes et des dilatations anévrismales. Elles sont classées 
selon leurs caractéristiques histologiques et le calibre des 
vaisseaux atteints. L'approche endovasculaire est la pre- 





CAUSE 


ATTEINTES DES ARTÈRES RÉNALES 





Vascularites 


Maladies de Takayasu et de Kawasaki, péri-artérite noueuse 





Maladies génétiques avec manifestations vasculaires 


Neurofibromatose de type | [47], pseudo-xanthome élastique, syndromes d'Ehlers-Danlos vasculaire, 
de Marfan, d'Alagille, de Williams et de Turner, sclérose tubéreuse de Bourneville [48-50] 





Sténoses de l'aorte 


Dissection artérielle 


Coarctation aortique, mid-aortic syndrome [51] 


Dissection aortique étendue aux artères rénales, hématome disséquant [52], dissections au cours 


des maladies familiales 





Radiothérapie 


Sténose radique [53] 





Spasme artériel 


des cathécolamines 


intoxication par les sympathomimétiques et les dérivés de l'ergot de seigle, tumeurs sécrétant 





Tumeurs rétropéritonéales (tumeurs primitives rénales ou surrénales, métastases, lymphomes), 


Compression extrinsèque 


fibrose rétropéritonéale, compression par un pilier du diaphragme 
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Localisations 





mière option du traitement des sténoses induites par ces 
maladies si possible à distance de la période inflammatoire 
de la maladie. Un traitement immunosuppresseur est sou- 
vent indiqué. 

Diverses maladies familiales peuvent entraîner une sténose des 
artères rénales, généralement diagnostiquée dans l'enfance, et 
se présentant comme une sténose unifocale à l’angiographie 
[47-50]. Le diagnostic repose sur l’histoire familiale et les autres 
éléments du phénotype. 

La coarctation de l'aorte est un rétrécissement segmentaire de 
l'aorte proximale, parfois accompagné de sténoses ostiales de 
ses branches majeures (mid-aortic syndrome) [51]. 


La dissection aortique peut s'étendre aux artères rénales. Une 
dissection isolée des artères rénales peut se voir dans les mala- 
dies familiales (notamment la maladie d’Elhers Danlos vascu- 
laire), dans la dysplasie fibromusculaire ou en conséquence 
d’un hématome disséquant [52]. 

La radiothérapie endommage le tissu artériel et la guérison est 
caractérisée par la fibrose de l’intima, la média et en péri- 
artériel. La sténose radique de l'artère rénale est plus souvent 
unilatérale et histologiquement difficile à différencier de l’athé- 
rosclérose [53]. Elle se présente en moyenne 9 ans après l’expo- 
sition à la radiothérapie sous-diaphragmatique. Enfin quelques 
cas cliniques ont décrit des sténoses spastiques ou par compres- 
sion extrinsèque. 
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Étude écho-Doppler des artères rénales 


J.-P. Laroche 


L'étude des artères rénales à la recherche d’une sténose béné- 
ficie depuis plus de 20 ans de l’utilisation des ultrasons par 
écho-Doppler couleur. Dans le même temps les investigations 
radiologiques se sont développées : l’opacification des artères 
rénales qui était depuis longtemps réalisée par l’angiographie 
est désormais du domaine du scanner spiralé et de l'ARM. Il 
est souhaitable de réserver ces techniques dans la mesure du 
possible à l’imagerie pré-thérapeutique. Les ultrasons du fait 
de leur caractère non invasif, fiable et d’un coût modéré, 
trouvent leur place dans la détection des sténoses de l'artère 
rénale que ce soit dans le cadre de l'hypertension artérielle, de 
l'insuffisance rénale chronique ou chez le patient poly-vascu- 
laire. Que ces sténoses soient athéromateuses ou secondaires 
à une dysplasie fibromusculaire, elles sont toujours accessi- 
bles aux ultrasons. 
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Méthodologie [1, 2, 3] 


Matériel 

Un appareil écho-Doppler couleur possédant une sonde de 
basse fréquence (2 à 5 MHz) convexe abdominale et/ou type 
Phased Array couplée à un Doppler pulsé de 2 à 3.5 Mhz et à 
un codage couleur (conventionnel, puissance, B flow, e Flow) 
dont la fréquence est elle aussi variable. 

L'utilisation du mode harmonique couplé à un système 
d'émission à balayage électronique « multidirectionnel » 
améliore la résolution spatiale et de contraste. 


Patient 

Dans notre expérience, il n’est pas forcément à jeun, la réalisation 
des examens ne se faisant pas toujours le matin. Mais idéalement 
il vaut mieux réserver ce type d’examen le matin à jeun. En cas 
de difficulté il est possible de reconvoquer le patient avec une 
préparation colique type PREPACOL, X PREP ou ZYMPO- 
PLEX. Malgré les cas de météorisme ou d’obésité, la faisabilité de 
examen reste supérieure à 95 % grâce à l’utilisation des sondes 
de très basses fréquences et en multipliant les voies d’abord, ce 
qui reste la clé du succès. 


Localisations 





Réalisation de l'examen 

Il est souhaitable que l’examinateur pratique cet examen dans 

un ordre pré établi (fig. 7-125) qui lui facilitera la tâche. 

C’est ainsi que successivement seront étudiés : 

— Paorte abdominale sous rénale: excellent marqueur de l’athé- 
rome, détection des anévrismes dans cette population à risque ; 

— les loges rénales : réalisation d’une échographie rénale avec 
mensurations : rappelons qu’un rein hypotrophique peut 
orienter vers un rein ischémique. De plus, savoir que les 
reins sont en place ou qu’ils présentent une variation ana- 
tomique (rein pelvien, rein en fer à cheval, rein unique) 
facilite grandement ensuite la recherche des artères rénales ; 

— les artères rénales dans leur segment ostial, proximal et distal 
(fig. 7-126) ; 

— la perfusion des reins. 

Voies d’abord 


Leur multiplicité permet d’optimiser la qualité de l’écho- 
Doppler couleur des artères rénales. 


Décubitus dorsal 

La voie antérieure épigastrique permet l'étude de l'aorte et des 
artères rénales dans leur portion ostiale et proximale. 
Décubitus latéral droit (DLD) et gauche (DLG) 


Par cette voie, les loges rénales sont parfaitement accessibles, 
l'étude des reins est possible ainsi que celle du hile et de la 


3. Af 
1. Aorte SEA 


4. Perfusion 
parenchyme 





Figure 7-125. Méthodologie d'étude des artères rénales en écho- 
Doppler. 
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vascularisation du parenchyme. Il faut noter que par cette 
voie, aussi bien à droite qu’à gauche les artères rénales sont 
repérables dans leur segment ostial et proximal. Il s’agit là 
d’une alternative intéressante chez l’obèse. Lorsque le patient 
est en DLD c’est le rein gauche qui est étudié, et en DLG le 
rein droit. Dans cette même position une coupe parasagittale 
permet l’étude directe de l’artère rénale. Mais il faut ajouter 
qu’en DLD, en positionnant la sonde entre le flanc du patient 
et la table d'examen, le rein et l'artère rénale droite sont acces- 
sibles, idem en DLG pour le côté gauche. 


Voie latérale 


Le patient est en décubitus dorsal, cette voie permet une 
accessibilité aux loges rénales. 


Procubitus 


Les loges rénales sont visualisées avec une grande facilité par 
cette voie de même que l'artère rénale dans son segment 
juxta-hilaire. 


Patient en position assise 


Dans certains cas cette position peut s’avérer intéressante sur- 
tout chez les patients qui ont des difficultés à maintenir une 
apnée suffisante pour l’étude de la perfusion intrarénale, rap- 
pelons à ce propos que l'amplitude de déplacement du rein 
lors des mouvements respiratoires peut être de l’ordre de 
10 cm ! En position assise et bras reposant sur les cuisses, en 
dehors d'ouvrir l’espace sous-costal postérieur, la flexion du 
tronc sur l'abdomen limite l’amplitude diaphragmatique et le 
déplacement du rein. 

D’autres équipes proposent de réaliser l’ensemble de l’exa- 
men chez un patient restant en décubitus dorsal, dossier de la 
table relevé à 30°. La cassure de la table permet un abord pos- 
térolatéral sous costal et le passage d’une sonde convexe ou 
phased array, quel que soit le morphotype du patient. Dans 
cette position, l'examen commence par abord les loges réna- 
les en mode B, avec morphologie et taille des reins, différen- 
ciation corticomédullaire et épaisseur médullaire, puis se 
poursuit en écho-Doppler Pulsé Couleur par les mesures 
d’index de résistance et des temps de montée systolique en 
défilement rapide, et enregistrement comparatif des flux des 


Figure 7-126. Echodop- 
pler des artères rénales. 
a : artère rénale droite, voie 
antérieure. b : artères rénales 
droite et gauche, voie anté- 
rieure (doppler puissance) 
(doppler couleur). 
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Figure 7-127. Les différentes voies d'abord. 

1: voie antérieure ; 2 : voie latérale ; 3 : décubitus latéral gauche et droit ; 

4 : décubitus latéral gauche et droit, sonde au contact du lit d'examen ; 5 : pro- 
cubitus ; 6 : position assise. 


artères interlobaires, des branches hilaires et de l’artère rénale 
distale. Puis par abord antérieur, examen de l’aorte abdomi- 
nale sous rénale de bas en haut en basculant la sonde, examen 
des ostia et des artères rénales proximales et moyennes, puis 
des artères digestives. L'avantage de cette « technique » sans 
avoir à bouger le patient, permet d’éviter une mobilisation 
intempestive des gaz. 


L'utilisation de ces différentes voies d’abord rend lécho- 
Doppler des artères rénales aisé, de plus la mobilisation du 
patient mobilise en même temps les gaz et le contenu intesti- 
nal ce qui permet d’avoir une fenêtre de tir utilisable alors que 
dans un premier temps ce n’était pas le cas (fig. 7-127). 


Variations anatomiques des artères rénales 

Élément à ne pas négliger, les rechercher est important. On 
retrouve des variations chez 25 à 40 % des patients, elles sont 
bilatérales dans 10 à 12 % des cas, elles sont plus volontiers à 





gauche dans 31 % des cas pour 20 % à droite [4, 5]. Leur 
visualisation n’est pas toujours évidente en écho-Doppler 
mais afin d’être performant à ce niveau il faut toujours réali- 
ser un balayage complet de l'aorte sous rénale jusqu'aux artè- 
res iliaques communes (certaines polaires inférieures naissent 
à ce niveau). De plus la voie latérale est une excellente appro- 
che (fig. 7-128). Une petite astuce pour penser à rechercher 
une artère sur numéraire, la visualisation d’une différence de 
diamètre entre les 2 artères rénales doit attirer l'attention et 
faire rechercher une variation anatomique. Élément subjectif, 
mais élément restant fiable et intéressant. 


Un cas particulier : l’écho-Doppler des artères rénales 

chez le nourrisson et l'enfant 

La méthodologie est identique excepté qu’il n’est pas recom- 
mandé d’utiliser la voie abdominale antérieure (qui génère 
souvent des pleurs…..), il vaut mieux réaliser l’examen chez un 
enfant en décubitus en passant par voie latérale, les artères 
rénales sont toujours accessibles et bien visualisées. L’utilisa- 
tion des ultrasons chez les enfants est d’un grand apport, du 
fait de leur caractère non invasif à condition d’avoir une 
excellente expérience. Il s’agit le plus souvent de la recherche 
de sténose par dysplasie fibromusculaire. 


Ce que l'on recherche 

Une sténose de l'artère rénale hémodynamiquement signifi- 
cative, c’est-à-dire supérieure ou égale à 60 % en réduction de 
diamètre, ce qui correspond à 80 % en réduction de surface 
de section. Cependant les sténoses de plus de 50 % en réduc- 
tion de diamètre sont détectables, nous le reverrons au niveau 
des paramètres vélocimétriques. 


Les deux types de sténose athéromateuse et dysplasique s’oppo- 
sent point par point. Il est important pour le médecin qui va réa- 
liser l’examen de connaître ces différences. Les sténoses 
athéromateuses concernent des hommes et des femmes de plus 
de 50 ans, présentant des facteurs de risques cardiovasculaires, 
elles siègent de façon prépondérante à l’ostium ou sur les pre- 
miers cm du tronc. Lorsqu’elles paraissent ostiales, elles sont en 
fait souvent secondaires à une maladie du mur aortique. Elles 
peuvent être bilatérales, enfin elles évoluent vers la thrombose. 


Figure 7-128. Deux artères rénales. 
a : voie antérieure ; b : décubitus latéral gauche. 
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Par contre les sténoses par dysplasie intéressent surtout la femme 
jeune hypertendue de 15 à 40 ans, elles sont situées au niveau de 
la portion moyenne jusqu'aux 2/3 distaux du tronc de l'artère 
rénale, voire au niveau de ses branches, elles sont souvent bilaté- 
rales et se compliquent de lésions anévrismales. Les signes directs 
de sténose seront donc à rechercher dans des zones bien différen- 
tes, le contexte clinique est donc primordial, il a valeur d’orienta- 
tion topographique de la sténose. 


Profil d'écoulement d'une artère rénale [6] 

Une artère rénale a un profil d'écoulement au Doppler pulsé 
très proche de celui d’une carotide interne (fig. 7-129). Le pic 
systolique maximal (PSM) est < 120 cm/s, l'index de résis- 
tance (IR) est compris entre 0,50 et 0.70, enfin il existe quel- 
quefois une encoche pré systolique et un temps d’ascension 
systolique < 70 ms (fig. 7-129, tableau 7-42). Il faut noter que 
le profil d'écoulement qui est retrouvé au niveau de l'artère 
rénale proximale devra être retrouvé au niveau des artères 
interlobaires avec uniquement une réduction de l’amplitude 
(fig. 7-129). À noter que si l'artère rénale à un profil d’écou- 
lement de type carotide interne donc à basse résistance, les 
artères digestives proches ont chez un sujet à jeun un profil 
d'écoulement différent. Le tronc cœliaque se rapproche de la 
carotide commune, l’artère mésentérique supérieure de 
l'artère sous-clavière comme l’artère mésentérique inférieure. 


Étude écho-Doppler des signes directs de sténose 

Échographie 

Est-il possible de mettre en évidence directement une sténose 
en imagerie mode B ? En cas de sténoses athéromateuses il est 
fréquent de découvrir des plaques calcifiées aortiques qui 
peuvent s'étendre vers l’artère rénale mais il est difficile de 
visualiser la sténose directement comme cela est le cas au 
niveau des carotides. En revanche dans quelques cas une sté- 
nose par dysplasie fibromusculaire peut être évoquée devant 
l'existence d’une paroi irrégulière, festonnée (fig. 7-130). Cela 
est d’autant plus concevable que dans ce contexte il s’agit de 
patientes jeunes, maigres, néanmoins cela reste exceptionnel, 
les signes vélocimétriques sont prépondérants. 





Tableau 7-42. Profil d'écoulement de l'artère rénale. 
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ARTÈRE RÉNALE VSM (cu/s) eo rois) IR 

Droite ostiale 104 + 25 1,19 + 0,36 0,50 à 0,70 
Droite proximale 100 + 23 1,15 + 0,33 0,50 à 0,70 
Gauche ostiale 93 + 19 1,08 + 0,34 0,50 à 0,70 
Gauche proximale 88 + 19 1,02 + 0,32 0,50 à 0,70 





Doppler couleur 
Aliasing 


Il permet de suspecter une sténose à condition que le réglage 
de la couleur soit correct. Il réalise une désaturation de la 
couleur plus ou moins associée à un flux mosaïque lié aux 
turbulences (fig. 7-131). Le réglage de la PRF couleur doit se 
situer entre 20 et 25 cm/s pour visualiser l’aliasing. 





Figure 7-129. Profils d'écoulement. 
a : artère rénale segment proximal, IR = 0,65, PSM = 79,9 cms. 
b : artère interlobaire, IR = 0,60. 


œ|s 





Figure 7-130. a : sténose par dysplasie fibromusculaire de l'artère rénale droite, aspect festonné de la paroi. b : angiographie. 
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Figure 7-131. Aliasing, segment proximal de l'artère rénale gauche. 


Artefact périvasculaire 


Il s’agit d’un phénomène de vibration dû à des vitesses très 
élevées, ce qui équivaut à un véritable thrill. On note une dis- 
persion du codage couleur autour de la zone suspecte de sté- 
nose (fig. 7-132). 


Doppler puissance 


Il est possible de mettre en évidence directement la sténose, le 
Doppler énergie « moulant » la sténose, à condition d’un 
réglage adaptée des paramètres : PRF de 1 000 à 1 200 Hz et 
filtre de paroi élevé, avec l'avantage de l'indépendance de 
l'angle d’insonation et le codage des flux lents et rapides 
(fig. 7-133). 
Au total, le Doppler couleur peut orienter vers l’existence d’une 
sténose. Il s’agit de signes directs purement qualitatifs qui ne per- 
mettent pas de quantifier la sténose mais qui ont valeur d’orien- 
tation, ce qui permet de positionner le tir Doppler pulsé avec 
plus de précision. 





Figure 7-132. Artefact périvasculaire, artère rénale droite. 
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Figure 7-133. Sténose de l'artère rénale droïte, segment proximal 
(doppler puissance). 


Doppler pulsé [7, 8] 

Le volume de mesure doit être placé en regard de la sténose 

puis juste en aval, la porte doit être de dimension suffisante 

(3/4 au moins de la lumière de l’artère rénale), enfin la cor- 

rection d’angle doit être réalisée < 60° : 

— sténose > 50 % en réduction de diamètre : 

— PSM > 150/180 cm/s, 

— rapport réno-interlobaire (PSM sténose/PSM artère inter- 
lobaire) > 5; 

sténose > 60 % en réduction de diamètre : 

— PSM > 180/200 cm/s, 

— vitesse télédiastolique (VTD) > 50 cm/s, 

— rapport réno-aortique (RRA) (VSM sténose/VSM aorte 
interrénale) > 3,5, 

—rapport rénorénal (RRR) (VSM sténose/VSM artère 
rénale distale) > 2,7 (fig. 7-134) ; 

thrombose de l’artère rénale : absence du signal Doppler 

couleur et pulsé au niveau de l'artère rénale proximale, dimi- 

nution de taille du rein < 8 cm, VSM éventuel intraparenchy- 

mateux issu de la collatéralité notamment par les artères 

surrénaliennes < 10 cm/s. 


Étude écho-doppler des signes indirects 

de sténose [6-8] 

Les signes indirects sont enregistrés au niveau du hile et du cortex 
rénal, ils apprécient le retentissement hémodynamique à dis- 
tance de la sténose. Ces signes sont le plus souvent présents pour 
des sténoses > 75 % en réduction de diamètre, ils ne peuvent 
donc pas être utilisés seuls pour affirmer une sténose proximale. 


La PRF du Doppler couleur doit être de l’ordre de 15 à 20 cm/s, 
adaptée à l'enregistrement de flux lents. La mesure de l'index 
de résistance et du temps de montée systolique (TMS) en 
Doppler pulsé doit utiliser l’ensemble de l'amplitude disponi- 
ble pour le spectre, ainsi qu’une vitesse de défilement rapide 
pour étaler la courbe : ces conditions aident à la précision des 
mesures, dont on privilégiera un calcul manuel. 


L’index de résistance doit prendre en compte l'amplitude sys- 
tolique maximale et la vitesse télédiastolique. 
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Figure 7-134. Sténose > 60 % chez une patiente présentant une maladie de Takayasu. 
À noter le halo inflammatoire au niveau de l'artère rénale. a : artère rénale gauche, PSM = 355 cm/s (RRA = 4). b : artère rénale droite, PSM = 446 cm/s (RRA = 5). 


La mesure du TMS prendra en compte le début de la systole et 
le point haut de la tangente de la pente d’ascension. En effet, en 
aval d’une sténose ou chez des patients sous traitement B-blo- 
quant, la vitesse télésystolique diminue, la courbe « s’arrondit » 
ou présente un profil crocheté de type dicrote avant d’atteindre 
le pic systolique maximal. Dans ces cas, si l’on prend en compte 
le PSM, le TAS est « artificiellement » augmenté : 


— index de résistance (PSM-VTD/PSM), mesuré au niveau des 
artères arquées: diminué en cas de sténose unilatérale : 
< 0,40-0,50. Cependant cette diminution peut être absente en 
cas de sténoses comprises entre 60 et 75 %, et en cas d’arté- 
riolosclérose qui se traduit par une augmentation de IR ; 





— asymétrie des IR entre les deux reins en cas de sténose uni- 
latérale > 5 % pour les sténoses > 60 % et > 8% pour les 
sténoses > 70 %/80% ; 

—'TMS > 70 ms du côté de la sténose ; 

— disparition de l’encoche systolique précoce (ESP), mais elle 
est inconstante pour une artère rénale normale ; 

— asymétrie de taille des reins : c’est un signe indirect de sté- 
nose de l'artère rénale, il s’agit d’une donnée morphologi- 
que, qui prend toute sa valeur lorsque cette asymétrie de 
taille est > 1 cm, de 15 % pour certains auteurs (fig. 7-135). 

En résumé, les signes directs de sténose d’une artère rénale 

intègrent surtout la mesure du PSM au niveau de la sténose, 
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Figure 7-135. a : sténose > 60 %, artère rénale gauche, PSM = 200 cm/s (RRA = 3,8) ; b : artère interlobaire, IR = 0,67, TAS 73 ms, amortissement 


du signal. 
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les altérations spectrales et le RRA. Les signes indirects quant 
à eux se résument à la mesure de l’IR dans le rein, au TMS 
dans le rein et enfin aux dimensions du parenchyme rénal. 
L'ensemble de ces signes directs et indirects sont les mêmes 
qu'il s’agisse d’une sténose de l'artère rénale de type athéro- 
mateuse ou par dysplasie fibromusculaire. Par contre, en cas 
de sténose dans le cadre d’artériopathie inflammatoire comme 
la maladie de Takayasu, il s’y associe volontiers la présence 
d’un halo inflammatoire pariétal (cf. fig. 7-129). 

Synthèse 

Faisabilité 

Très variable selon les auteurs, elle va de 30 à 98 %. Les équi- 
pes qui rapportent des chiffres pessimistes doivent se remettre 
en question, et cette situation doit faire poser en 2010 l’accré- 
ditation des centres à cette exploration [9]. Ajoutons que la 
durée de l’examen ne doit pas excéder 30 min, au-delà il est 
souhaitable en cas d’échec soit de changer de manipulateur 
soit alors de s'adresser à l'imagerie radiologique si cela est 
nécessaire sur le plan clinique. 


Performance diagnostique 

Pour la détection des sténoses de 60 %, en comparaison avec 
Pangiographie, elle est actuellement nettement meilleure 
qu'auparavant : sensibilité de 88 à 98 %, spécificité de 92 à 
99 % [10] selon les critères énoncés plus haut. La valeur pré- 
dictive d’un test négatif ou d’un test positif dépend de la sen- 
sibilité et de la spécificité mais aussi de la prévalence de la 
sténose dans la population examinée (type de recrutement et 
politique de sélection à l'exploration) ou de la probabilité cli- 
nique (cas individuels). Il est donc souhaitable de sélectionner 
correctement les patients qui justifient d’un écho-Doppler des 
artères rénales et ne pas envisager cet examen à titre systéma- 
tique. Labropoulos [11] rapporte une prévalence de sténose 
de l’artère rénale de 22 % chez des patients adressés pour réa- 
lisation d’un écho-Doppler, répondant parfaitement aux 
indications classiques de suspicion de sténose d’une artère 
rénale. 


Indications actuelles de l’écho-Doppler des artères rénales 

Les recommandations Anaes [12], AHA [13], Guidelines US 

[14] sont les suivantes : 

— aggravation brutale d’une hypertension bien contrôlée 
auparavant ; 

— hypertension artérielle chez un sujet jeune ; 

— hypertension artérielle maligne ; 

— insuffisance rénale inexpliquée ; 

— hypertension associée à des lésions athéroscléreuses aorto- 
iliaques et sous-inguinales ; 

— insuffisance rénale sous IEC ; 

— rein hypotrophique ; 

— OAP (œdème aigu du poumon) flashs récidivants ; 

— contrôle postangioplastie ; 

— détection de resténose postangioplastie ; 

— contrôle restauration chirurgicale de lartère rénale (pontage). 


Reproductibilité 
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Les études de reproductibilité montrent une variabilité intra 
et interopérateurs plus importante pour l'exploration directe 
que pour celle de la circulation intraparenchymateuse, ce qui 
se conçoit aisément [15]. 


Quel est le degré exact d’une sténose d’une artère rénale 

à l’origine de l'apparition des signes décrits précédemment ? 

Il est difficile de trancher entre un degré de sténose de 60 ou de 
70 %. Hoffmann [16] a démontré chez le chien qu’une sténose 
de l'artère rénale de 50 % n’entraînait pas de chute de pression 
en aval (pressions mesurées par voie sanglante) alors qu’une 
sténose de 60 % ou plus était à l’origine d’une chute de pression 
en aval. Si l’on prend comme référence les travaux d'Hoffman, 
une sténose de 60 % serait la valeur référence. Il est possible de 
comparer l'artère rénale à la carotide interne, qui sont très pro- 
ches sur le plan hémodynamique. Le degré de sténose significa- 
tif étant pour les carotides 60/70 %. Si l’on se place sur le plan 
physiopathologique, le degré significatif de sténose d’une artère 
rénale est celui qui active le système rénine-angiotensine et qui 
entraîne une réduction progressive de la taille du rein en aval 
de la sténose. Guzman [17] dans une étude prospective montre 
qu’en cas de sténose égale ou > 60 %, la taille du rein homo- 
latéral mesurée en échographie diminue de 1,2 à 3,4 cm. Les 
mécanismes dépendent du degré d’ischémie auquel le rein est 
soumis. Compte tenu de ces différentes approches 60 % est le 
degré de sténose significatif à retenir. Or c’est à partir de 60 % 
de réduction de diamètre que l’écho-Doppler devient perfor- 
mant pour la détection des sténoses des artères rénales. 


Limites principales des critères directs et indirects 

Ce sont les modifications de l’état circulatoire locorégional ou 
général sans rapport avec la sténose de l’artère rénale mais 
avec des perturbations hématologiques (anémie, dilution), 
des anomalies hémodynamiques d’amont (cardiopathies, 
arythmies), d’aval (augmentation importante de l’IR par arté- 
riolosclérose) ou controlatérales (sténose bilatérale) ou enfin 
des anomalies induites par la prise d’antihypertenseur (inhi- 
biteurs calciques, bêtabloquants). Pour toutes ces raisons la 
quantification d’une sténose de l’artère rénale repose toujours 
sur l'analyse des signes directs au Doppler pulsé. 


Quel est le critère direct de sténose le plus sensible ? 

Si l’on reprend la littérature, on note que la plupart des 
auteurs associent plusieurs critères directs de sténose. Ainsi 
Avasthi [18], Olin [19] utilisent essentiellement la VSM, le 
rapport réno-aortique et les modifications spectrales. Il est 
conseillé d'associer les paramètres décrits précédemment afin 
d'éviter les erreurs par excès et par défaut, de plus la concor- 
dance des paramètres entre eux est la base de toute quantifi- 
cation des sténoses artérielles par les ultrasons. 


Existe-t-il un consensus sur l’utilisation de l’écho-Doppler 

et la quantification de la sténose de l’artère rénale ? 
L’écho-Doppler est recommandé pour la détection des sténo- 
ses de l’artère rénale : rapport ANAES 2004 [12], consensus 
ACC/AHA (2006) [13], niveau B comme le scanner et l’'IRM, 
guidelines des explorations vasculaires US en 2006 [14] et 
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enfin rapport ICAVL (accréditation des centres d’explora- 
tions vasculaires US) [20]. 


Les normes de guidelines US publiés en 2006 [13] ainsi que ceux 
de l'AHA de 2006 [16] sont les suivantes : en cas de sténose signi- 
ficative d’une artère rénale > 70 %, VSM > 200 cm/s, vitesse télé 
diastolique > 150 cm/s pour les sténoses > 80 %. 


En fait un article récent publié en 2008 par Drieghe B [21] dans 
l’European Heart Journal nous permet de remettre les choses en 
place avec une nouvelle vision. Ce travail a évalué les sténoses 
d’artère rénale en comparant l’artériographie et l’écho-Doppler 
couleur avec la mesure du gradient de pression. Le but de ce 
travail est le suivant : Un ratio [pression rénale distale (PRd)/ 
pression aortique (PAo)] < 0,90 peut être considéré comme un 
seuil pour définir comme significative une sténose d’artère 
rénale. Le but de cette étude était de comparer les données de 
lartériographie rénale quantitative et de l’écho-Doppler pulsé 
couleur aux mesures de pressions transsténotiques dans l’éva- 
luation des SAR. Pour 56 SAR consécutives, le degré de sténose 
et le diamètre luminal minimal jugés sur l’artériographie, les 
vitesses maxima sur la SAR (PSV, et VTD) et le ratio réno- 
aortique des vitesses systoliques maxima (RRA = PSV SAR/PSV 
aorte) mesurés en écho-Doppler ont été comparés au ratio de 
pression PRd/PAo mesuré avec un cathéter de pression. Pour 
identifier une sténose significative avec gradient de pression 
PRd/PAo < 0.90, les taux de concordance (et les taux de faux 
positifs) des critères classiques étaient de : 


—60 % pour le critère artériographique « sténose > 50 % » 
(faux positifs : 38 %) ; 

—77 % pour le critère artériographique « plus petit diamètre 
luminal < 2 mm » (faux positifs : 15 %) ; 

— 45 % pour le critère écho-Doppler « PSV > 180 cm/s » (faux 
positifs : 55 %) ; 

— 77 % pour le critère écho-Doppler « EDV > 90 cm/s » (faux 
positifs : 11 %) ; 

—79% pour le critère écho-Doppler « RAR > 3,5» (faux 
positifs : 15 %). 

Le taux élevé de faux positifs indique une surestimation de la 

sévérité des SAR par les critères classiques aussi bien par 

l'artériographie que par l’écho-Doppler. C’est ainsi que de 

nouvelles valeurs seuils ont été proposées. 

Pour une sténose > 60 % (réduction de diamètre mesurée en 

angiographie) : 

— PSV > 320 cm/s; 

— VTD =75 cm/s; 

— rapport aéno-aortique = 3,80. 

Ces critères définis ainsi, s’ils sont de plus convergents, peu- 

vent être appliqués pour orienter le patient vers une angio- 

plastie. Le rapport réno-aortique semble être en écho- 

Doppler le plus sensible et le plus spécifique. Dans cette étude 

les signes indirects n’ont pas été pris en compte. 


Les agents de contraste en échographie peuvent-ils améliorer 
les performances de l’écho-Doppler ? 

À priori oui, cependant l’expérience montre que les perfor- 
mances actuelles des appareils écho-Doppler permettent de se 
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passer de ces agents. Cependant si l’on considère qu’il existe 
pour certains un taux d’échec à la réalisation de l’écho- 
Doppler des artères rénales, l'administration intraveineuse 
d’un agent de contraste pourrait permettre d'améliorer en 
théorie la faisabilité de cet examen [22]. Cela va transformer 
un examen non invasif en examen invasif, avec un surcoût 
alors que l'examen de base réalisé par un médecin expéri- 
menté rend inutile cette alternative. Pour linstant on ne peut 
recommander l’utilisation d’un produit de contraste pour 
étudier les artères rénales en écho-Doppler. 


Écho-Doppler et imputabilité : vaste question non résolue 

Le seul paramètre intéressant est la mesure de l’IR dans le 
parenchyme rénal. Un IR > 0,80, mesuré avant angioplastie 
dans le rein, est le plus souvent associé à une mauvaise 
réponse clinique comme l’a démontré Radermacher [23]. 


Crutchley [24] dans une étude rétrospective publiée en 2009 
a analysé l'intérêt clinique de lindex de résistance en patho- 
logie rénovasculaire athéroscléreuse. Cette étude rétrospec- 
tive (chez des patients avec HTA sévère, sans ou avec 
insuffisance rénale qui ont eu un traitement de SAR athéros- 
cléreuse par chirurgie ouverte ou angioplastie) ne montre pas 
de relation évidente entre l’IR initial et l’effet de la correction 
de la SAR sur PHTA. Toutefois elle met en évidence une 
aggravation de la fonction rénale chez les patients ayant eu 
une angioplastie de SAR et dont l’IR initial était > 0,80. De 
plus il a été observé une relation forte entre l’IR préopératoire 
et la mortalité toutes causes dans le suivi de ces patients quel 
que soit le groupe de traitement (chirurgie ouverte ou angio- 
plastie). Chez les patients avec HTA sévère, sans ou avec 
insuffisance rénale, et SAR athéroscléreuse, le risque de décès 
est 6 fois plus élevé chez les patients avec IR initial > 0,80 par 
rapport à ceux avec IR < 0,80, que la SAR quel que soit le 
mode de correction de la SAR. 


Comment ces données sur l’IR doivent-elles affecter la déci- 
sion d’intervenir face à une sténose athéroscléreuse d’artère 
rénale ? Plutôt que de faire indiquer ou rejeter une interven- 
tion, PIR doit être pris en compte dans le contexte des fac- 
teurs affectant l’évolution de la TA et de la fonction rénale 
après correction de SAR athéroscléreuse. D’autres facteurs 
interviennent, le siège et l’étendue de la SAR, l'existence d’un 
diabète, la sévérité de l'HTA, la sévérité de insuffisance 
rénale. En combinaison avec d’autres traits négatifs de lHTA 
ou de l’insuffisance rénale, un IR > 0,80 avec sa signification 
quant à la surmortalité peut plaider pour une gestion médi- 
cale plutôt qu’une correction chirurgicale ou endoluminale 
de la SAR. 


Est-il licite de surveiller une sténose d’une artère rénale 

en écho-Doppler, problème du potentiel évolutif 

des sténoses athéromateuses ? 

Il reste difficile à établir avec certitude, du fait de l'absence de 
grande série à ce sujet dans la littérature. Caps [25] rapporte 
dans un article très documenté son expérience de suivi de sté- 
nose d’une artère rénale par écho-Doppler durant 33 mois 
chez 170 patients. L’incidence cumulée de progression de la 
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sténose sur 3 ans est de 18 % en cas de sténose < 60 %, 28 % 
en cas de sténose > 60 % et de 49 % pour les artères rénales 
athéromateuses classées initialement normales. Enfin 5 % 
d’occlusion pour des sténoses > 60 %. Quatre facteurs indé- 
pendants ont été associés à l’évolution des sténoses : l'HTA 
(> 160, RR =2,1; IC95 %: 1,2-3,5), le diabète de type 2 
(RR=2,0; IC95%, 1,2-3,3), sténose > 60% (RR =1,9; 
IC95 %: 1,2-3), enfin sténose controlatérale (RR =1,7; 
IC95 %, 1,0-2,8). La progression des sténoses athéromateuses 
des artères rénales est une réalité, elle est plus importante 
lorsque la sténose initiale est sévère, mais l’évolution vers la 
thrombose reste rare. Il faut être vigilant en cas de diabète, 
d'HTA et surtout lorsque la sténose détectée est de 60 % au 
moins. Pearce [26] plus récemment dans le cadre de l’étude 
multicentrique (the Cardiovascular Health Study) a suivi sur 
3 ans en écho-Doppler des patients de plus de 65 ans porteurs 
d’une sténose de l’artère rénale significative et asymptomati- 
que (pas d'HTA sévère, pas d’insuffisance rénale), avec une 
moyenne d’âge de 82 ans. Dans le cadre de ce suivi de 3 ans 
aucune thrombose n’a été mise en évidence, une progression 
de la sténose initiale qui était de 60 % a été notée dans 4% 
des cas (fréquence annuelle, 0,5 %). Les auteurs concluent 
que dans cette population âgée et asymptomatique, la correc- 
tion préventive par angioplastie de la sténose est inutile vue 
un potentiel évolutif très peu important. Ce qui reste certain, 
c’est que la progression des sténoses athéromateuses des artères 
rénales est une réalité qu’il faut recadrer dans leur contexte cli- 
nique et thérapeutique. Alors suivre en écho-Doppler une sté- 
nose connue de l'artère rénale de manière systématique chez 
un patient asymptomatique se discute, réaliser un écho- 
Doppler parce que le patient se dégrade sur le plan rénal, cela 
ne se discute pas mais il s’agit là d’un examen au cas par cas. 
En ce qui concerne les sténoses par dysplasie fibromusculaire 
elles sont peu évolutives. 


Écho-Doppler et suivi des angioplasties rénales 

La méthodologie générale est la même que celle décrite pré- 
cédemment. Les stents sont aisément identifiés, cependant les 
paramètres vélocimétriques postangioplastie sont différents 





Figure 7-136. Angioplastie + stent des deux artères rénales. 
a : mode B. b : Doppler puissance. 


en cas de suspicion de resténose. En cas de sténose intrastent 
> 50 % : PSV > 226 cm/s et RRA > 2,7 [27]. De plus il faut être 
très prudent dans les contrôles postangioplasties à J + 1, il est 
fréquent de noter des perturbations hémodynamiques comme 
une augmentation du PSV ou lapparition de turbulences indui- 
tes par les réactions inflammatoires pariétales postangioplastie 
avec ou sans stent. Il est donc conseillé d'attendre au moins 
8 jours avant de réaliser ce contrôle sauf en cas de complica- 
tions perprocédure justifiant un contrôle immédiat. L’étude 
RENAISSANCE [28] avait pour but le suivi d’angioplasties 
rénales avec stents avec étude de la concordance entre l’angio- 
graphie et l’écho-Doppler, dans cette population. Dans 87 % 
des cas il a été retrouvé une parfaite concordance en cas de 
resténose entre l’angiographie et l’écho-Doppler. Les auteurs 
concluent que l’écho-Doppler est un examen fiable dans ce 
contexte (fig. 7-136). 


Compte rendu de l’écho-Doppler des artères rénales 

Il comporte les éléments suivants : 

— identité du patient ; 

— médecin demandeur ; 

— indication précise, clairement énoncée (contexte clinique, 
etc.) ; 

— type d'appareil écho-Doppler et année de mise en service 
(disposition légale). 

L'examen écho-Doppler devra avoir étudié : 

— l’aorte abdominale (diamètre antéropostérieur, description 
paroi) ; 

— loges rénales avec taille des reins ; 

— les artères rénales, en cas de sténose, quantification avec 
PSV, VTD, RRA, IR; 

—la vascularisation du parenchyme: PIR sera toujours 
mesuré, qu'il existe ou non une sténose, en cas de sténose le 
TAS sera noté. 


La conclusion doit être claire et concise, le degré de sténose 
aura été quantifié. Si l'examen n’a pu être réalisé complète- 
ment, le préciser et en donner les raisons. Un examen contri- 
butif est un examen qui est complet à tous les niveaux. 
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L’écho-Doppler est il un examen « particulier » 

manipulateur dépendant ? 

La réponse est non, par contre s’il on accepte de réaliser cet 
examen il faut en avoir la compétence, le pratiquer régulière- 
ment et être habitué aux confrontations avec l'imagerie radio- 
logique. Il ne s’agit pas d’un examen que l’on pratique à 
l’occasion, ceci est une évidence et reste valable pour les exa- 
mens vasculaires écho-Doppler. 


Aspect médicolégal 

La réalisation d’un écho-Doppler des artères suppose une forma- 
tion, non pas uniquement au recueil d’un signal artériel mais 
aussi dans ce cadre de l’étude des loges rénales en échographie. 
Passer à côté d’un kyste banal n’est pas grave (1 échographie 
rénale sur 6) mais passer à côté d’un cancer, c’est grave. Aussi 
2 solutions, le médecin vasculaire est formé et connaît parfaite- 
ment l’examen échographique du rein, cela ne pose pas de pro- 
blème. Dans le cas contraire, la réalisation d’une échographie 
rénale par un radiologue au préalable est vivement conseillée. 
Conclusions 

L’écho-Doppler des artères rénales est aujourd’hui un exa- 
men de routine, qui a une place majeure dans la détection 


des sténoses des artères rénales. Sa faisabilité est largement 
> à 95 % toute situation confondue. Sa fiabilité est excel- 
lente à condition de pratiquer cet examen régulièrement et 
d'utiliser des paramètres vélocimétriques validés. Cet exa- 
men sera toujours complet (aorte, loges rénales, artères 
rénales, perfusion des reins et artères digestives). Il doit 
s'inscrire dans une démarche clinique logique et donc 
concerner uniquement les patients chez lesquels cet examen 
sera utile avec une forte probabilité clinique de sténose. Ses 
résultats sont à intégrer dans un algorithme global, il ne 
s’agit que d’un des éléments diagnostiques. Les renseigne- 
ments qu’il apporte au clinicien sont utiles mais il ne peut à 
lui seul tout régler, notamment en ce qui concerne l’impu- 
tabilité. L’écho-Doppler doit être demandé en première 
intention en cas de suspicion de sténose de l’artère rénale 
d’autant plus qu’il est fiable, non invasif et peu coûteux. Il 
est enfin utile dans le suivi des angioplasties et des restaura- 
tions chirurgicales. Enfin le suivi des sténoses de l'artère 
rénale en écho-Doppler n’est pas systématique, là encore 
c’est le contexte clinique qui reste l’élément décisionnel et le 
seul dans la prescription de cet examen. 
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Imagerie radiologique 


N. Grenier 


Les techniques radiologiques disponibles aujourd’hui sont, en 
dehors de l’écho-Doppler, l’angioscanner et l’angio-IRM. Ces 
deux techniques permettent de détecter et de caractériser les 
SAR en termes de sévérité anatomique et d’évaluer les lésions 
athéromateuses sur l’ensemble de l’aorte abdominale et de ses 
autres branches à destinée viscérale. Le scanner permet par 
ailleurs d'évaluer le degré de calcification des lésions. Tous ces 
éléments sont pris en compte actuellement et participent à la 
décision d’un geste de revascularisation quand il se pose. Ils 
orientent enfin sur la technique à utiliser pendant le geste 
(voie d’abord, angioplastie première ou stenting d’emblée, 
etc.). À l'avenir, ces techniques, et en particulier l’'IRM, seront 
susceptibles de nous fournir des informations fonctionnelles 
qui pourraient avoir une valeur pronostique et jouer ainsi un 
rôle dans la décision thérapeutique. Enfin, ces méthodes par- 
ticipent activement à l’évaluation post-thérapeutique des 
patients revascularisés. 

Considérations anatomiques 

Les artères rénales naissent de l’aorte abdominale en regard 
de L1. Du fait d’une rotation axiale de l’aorte vers la gauche, 
les ostia se projettent volontiers sur la face antérolatérale à 
droite et postérolatérale à gauche [1]. Leur trajet est oblique 
en bas et en dehors, jusqu’au hile rénal. Dans un tiers des cas, 
il existe des variations anatomiques en nombre et en localisa- 
tion. Les artères multiples correspondent soit à des artères 
codominantes, soit à des artères accessoires (polaires) de petit 
calibre. Le diamètre maximum de la lumière des artères réna- 
les ne dépasse pas 5 à 6 mm. 

Angiographie intra-artérielle (AIA) 

L’AIA est encore considérée comme la référence pour le dia- 
gnostic de SAR. Dans la stratégie d'exploration de ces lésions, 
elle se limite à la confirmation de la localisation et de la sévé- 
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rité du rétrécissement. Elle est habituellement réservée aux 
cas de sténoses à revasculariser, premier temps avant le geste 
thérapeutique. Elle consiste en une aortographie globale réa- 
lisée à l’aide de cathéters de petit calibre (4 F) positionnés en 
regard des artères rénales. L’incidence de face doit être com- 
plétée par deux incidences en léger oblique pour éviter de 
manquer une sténose ostiale courte. Une injection sélective 
après cathétérisme prudent de lostium peut être nécessaire 
au diagnostic en cas de suspicion de sténose distale (en parti- 
culier pour les lésions dysplasiques). Réalisée dans des condi- 
tions satisfaisantes, l'AIA procure des images d’excellente 
qualité permettant une caractérisation de la lumière de 
l'artère et de la sténose. Cependant, il a été démontré que la 
reproductibilité de l'estimation visuelle du degré de sténose 
est faible [2] mais qu’elle est grandement améliorée par luti- 
lisation de logiciels automatiques de quantification [3]. Son 
inconvénient majeur est son caractère invasif avec le risque de 
complications au point de ponction et, surtout, de complica- 
tions locales à type de dissection de plaque ou d’embolies de 
cholestérol. C’est la raison pour laquelle elle est limitée 
actuellement aux patients nécessitant une revascularisation. 
Angio-IRM 

L’angio-IRM a connu une évolution technique rapide au 
cours des 10 dernières années. Initialement réalisée sans 
injection de produit de contraste, basée sur des effets de flux 
(temps de vol ou contraste de phase), elle repose aujourd’hui 
sur le même principe que l’angioscanner en suivi de bolus 
d’un produit de contraste [4]. Toutefois, en cas d’insuffisance 
rénale sévère (< 30 mL/min), il est maintenant préférable de 
revenir aux acquisitions sans produit de contraste qui ont 
considérablement progressé ces dernières années, ceci pour 
éviter tout risque de fibrose systémique néphrogénique [5]. 
L’ARM avec produit de contraste permet d’analyser tout le 
trajet de l’artère, depuis l’ostium jusqu’au sinus rénal dans la 
plupart des cas (fig. 7-137), et l’aorte dans son ensemble 
jusqu’à sa bifurcation. La visualisation et l’analyse des images 
reposent à la fois sur les projections en MIP (maximum 


Localisations 








Figure 7-137. Angio-IRM normale des artères rénales. 
Ilexiste à droite une artère rénale principale (flèche) et une artère accessoire 
polaire inférieure (double flèche). 


intensity projection) du volume entier ou de tranches plus 
fines, en faisant varier leur orientation, et sur les coupes nati- 
ves en haute résolution. Ses performances sont variables selon 
les études. Dans les principaux essais monocentriques, la sen- 
sibilité et la spécificité pour le diagnostic de SAR significative 
se situaient respectivement entre 88 et 100 % et entre 71 et 
99 % [6, 7]. 

Dans une étude multicentrique chez 356 patients suspects de 
maladie rénovasculaire, en prenant l’'AIA comme référence, 
Vasbinder [8] a rapporté une sensibilité de 62 % et une spé- 
cificité de 84 %. Ces discordances étaient vraisemblablement 
en rapport avec la très forte prévalence de dysplasies fibro- 
musculaires (38 %) qui sont les lésions les plus difficiles à 
détecter en ARM pour des raisons de résolution spatiale [9]. 
Cependant, une autre étude multicentrique plus récente sur 


268 patients a rapporté des performances similaires avec une 
sensibilité variant de 61 % à 84 % seulement selon les lecteurs 
et une spécificité de 89 % à 95 % [10]. La sensibilité de détec- 
tion des artères accessoires variait entre 66 et 76 %. 


L’angio-IRM de flux avait classiquement tendance à surestimer 
le degré de sténose. Avec l’injection de produit de contraste, 
l'estimation des sténoses est correcte pour les sténoses modérées 
entre 60 et 80 % (fig. 7-138) et la surestimation n’est observée 
que pour les sténoses serrées, au-delà de 80 %, qui apparaissent 
souvent comme de courts segments vides de signal (fig. 7-139). 
L’estimation du degré de sténose s'améliore avec l'augmentation 
de la résolution spatiale des images et elle est plus précise sur des 
MIP de tranches fines que sur le volume entier. 


Une récente méta-analyse, à partir de 25 publications rem- 
plissant les critères de qualité requis, a montré que la sensibi- 
lité et la spécificité étaient meilleures avec l’angio-IRM avec 
produit de contraste [respectivement 97% (1C95 %: 93- 
98 %) et 93 % (IC95 % : 91-95 %)] qu'avec l’angio-IRM de 
flux [respectivement 94% (I1C95 %: 90-97 %) et 85 % 
(IC95 % : 82-87 %)]. De même, les artères accessoires étaient 
mieux détectées avec l’angio-IRM avec produit de contraste 
(82 % (95CI : 75-87 %) qu'avec l’angio-IRM de flux (49 % 
(IC95 % : 42-60 %) [11]. Néanmoins, ces performances com- 
parées sont aujourd’hui à réévaluer compte tenu des nouvel- 
les séquences disponibles, que ce soit avec ou sans produit de 
contraste mais en haute résolution [12]. 


En termes de fiabilité, PARM avec produits de contraste a la 
même variabilité interobservateur que l’angiographie conven- 
tionnelle [13]. Pour améliorer encore cette fiabilité, certains 
auteurs [14, 15] ont proposé de coupler l’angio-IRM à des 
acquisitions en contraste de phase, perpendiculaires à l’axe de 
chaque artère rénale, pour obtenir des courbes vélocimétriques 
en aval de la sténose. Ainsi, la perte du pic systolique précoce, 
normalement présent sur les artères à flux normal, permettrait 
de mieux caractériser les sténoses significatives [15]. 





Figure 7-138. Sténose athéromateuse d'environ 60 % de l'artère rénale gauche avec une bonne correspondance sur le degré de sténose entre 


l'angio-IRM et l'artériographie. 
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Figure 7-139. Sténose athéromateuse bilatérale des artères rénales, d'environ 80 % à gauche, avec une bonne correspondance entre l'angio- 
IRM et l'artériographie, et d'environ 90 % à droite avec un vide de signal en angio-IRM. 


Angioscanner 

L’angioscanner a évolué ces dernières années de systèmes 
monobarrettes vers des systèmes à 4, 8, 16, 64 barrettes puis 
vers des systèmes matriciels de taille 128. Il nécessite toujours 
l'injection de produit de contraste iodé. Ces systèmes, à partir 
de 16 barrettes, procurent une résolution spatiale millimétri- 
que ou inframillimétrique isotropique dans les trois dimen- 
sions en un temps très court, et permettent d’analyser l’arbre 
artériel rénal jusqu'aux branches segmentaires intrasinusales 
et de détecter les petites artères accessoires (fig. 7-140). 


Les premières études utilisant des scanners monobarrettes ont 
rapporté une sensibilité allant de 86 à 100 % et une spécificité 
allant de 87 à 99 % pour le diagnostic de SAR de plus de 50 % 
[16, 17]. Dans l'étude comparative multicentrique de Vasbin- 
der [8], les performances de l’angioscanner à 4 barrettes étaient 
de 64 % de sensibilité, de 92 % de spécificité, de 68 % de VPP 
et de 91 % de VPN. Il faut souligner les mêmes limites de cette 
étude que pour l'ARM. L'augmentation du nombre de barret- 
tes devrait améliorer encore ces performances mais aucune 
étude prospective n’est disponible à notre connaissance avec les 
appareillages actuels (fig. 7-141 et 7-142). 


L’angioscanner présente une excellente résolution spatiale et 
une excellente résolution temporelle. L'ensemble de l'aorte 
abdominale peut être imagé en quelques secondes. Il permet 
également d'apprécier le degré de calcification des parois 
artérielles, en particulier en regard des ostia des artères réna- 
les et l'importance de la surcharge athéromateuse de l’aorte 
sous-rénale (fig. 7-143), ces deux éléments devant être pris en 
compte avant une décision de revascularisation. Néanmoins, 
à l'inverse, l’estimation du degré de sténose peut être altérée 
en cas de calcifications importantes à cause d’artefacts à 
l'interface avec la lumière vasculaire. La quantification du 
degré de sténose est améliorée par l’utilisation de logiciels 
automatiques de segmentation de la lumière artérielle (fig. 7- 
144). Le problème de la néphrotoxicité des produits de 
contraste iodés nécessaires à cette technique en constitue la 
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Ben. 





Figure 7-140. Angioscanner des artères rénales, visualisant une 
polaire gauche. 


principale limitation chez des sujets à fonction rénale souvent 
précaire. Dans ce cas, la meilleure prévention consiste à faire 
une IRM ou, si le scanner est indispensable, une hydratation 
avant, pendant et après l'examen [18]. 


Place dans le diagnostic de SAR 

L’angio-IRM et l’angioscanner ne sont pas des examens de dépis- 
tage des SAR. Ils sont considérés actuellement comme des exa- 
mens de deuxième intention, une fois l’écho-Doppler réalisé, 
lorsque celui-ci est positif ou non contributif. Toutefois, certaines 
équipes y font appel en première intention lorsque l’accès à un 


Localisations 








Figure 7-141. Sténose athéromateuse postostiale d'environ 60 % de l'artère rénale droite, en MIP en incidence coronale oblique (a) et en inci- 


dence axiale (b). 





Figure 7-142. Sténose athéromateuse postostiale d'environ 80 % de 
l'artère rénale gauche en MIP en incidence coronale (a) et en inci- 
dence axiale (b). 


écho-Doppler fiable n’est pas possible et qu’il existe une forte sus- 
picion de sténose avec un traitement médical qui ne permet pas 
de stabiliser l'hypertension artérielle. Quel que soit le choix de 
stratégie, leur réalisation devient nécessaire dès qu’une décision 
de revascularisation est retenue ou en cas de doute diagnostique. 
Par rapport à l’angioscanner, l’angio-IRM présente traditionnel- 
lement une résolution spatiale inférieure, ce qui rend plus difficile 
l’analyse des lésions distales, et en particulier les lésions de dyspla- 
sie fibromusculaire et les sténoses athéromateuses segmentaires. 
De plus, elle ne permet pas de détecter d'éventuelles calcifications 
pariétales. En conséquence, l’angio-IRM est, à l'heure actuelle, 
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Figure 7-143. Sténose athéromateuse bilatérale des artères rénales 
en reconstruction curviligne fine, passant par les deux territoires 
artériels droit et gauche, qui montre une athéromatose pariétale dif- 
fuse de la paroi aortique et des premiers centimètres des artères 
rénales. 





Figure 7-144. Logiciel de quantification automatique des sténoses en 
angioscanner à partir d'un déroulé de l'artère rénale droite. 

La mesure est rendue en % de réduction de surface de la lumière artérielle (ici 
72 %, ce qui correspond à environ 50 % en diamètre). 
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réservée aux patients qui présentent une altération concomitante 
de la fonction rénale (sur reins natifs ou sur reins greffés) ou une 
allergie aux produits de contraste iodés. Cependant, comme cela 
a été souligné plus haut, l'amélioration des techniques d’acquisi- 
tion vers la haute résolution pourrait permettre d’obtenir des 
résultats équivalents dans un avenir proche. 

Angio-IRM et établissement d'un lien entre la sténose 

et l'hypertension 

Comme les autres techniques d’analyse morphologique, l’angio- 
IRM ne permet pas d'établir de lien entre sténose et hyperten- 
sion. Le seul test qui permette d’établir ce lien est basé sur une 
analyse fonctionnelle rénale après administration de captopril. 
La scintigraphie reste encore le seul test dynamique ayant fait ses 
preuves [19] mais le même test peut être appliqué à lIRM dyna- 
mique après captopril [20]. Ces tests dynamiques ont perdu de 
leur intérêt ces dernières années car ils n’interviennent plus 
qu’exceptionnellement dans la décision thérapeutique, étant 
essentiellement basée sur l’évolution clinique de la TA et biologi- 
que de la fonction rénale. 


Surveillance des SAR après revascularisation 
Après angioplastie, la surveillance de l'artère dilatée peut être 
envisagée à l’aide de l’écho-Doppler ou, si nécessaire (doute sur 





346 ml/min 


217 mal/mun 


une resténose, contrôle morphologique), par angioscanner ou 
ARM, au même titre qu'avant le geste. En l'absence de stent 
implanté, il n’existe aucune contre-indication à chacun de ces 
examens. Par contre, après pose de stent, si la surveillance 
ultrasonore est toujours possible sans aucun inconvénient, 
PARM est prise en défaut car le stent métallique est à l’origine 
d’un artefact de susceptibilité magnétique tel que la lumière 
artérielle n’est plus visible. En angioscanner, les stents peuvent 
être à l’origine d’artefacts qui rendent l’analyse de la lumière 
résiduelle difficile (fig. 7-145). Ses performances augmentent 
ici aussi avec celle de la résolution spatiale des systèmes utilisés. 
Avec un système à 64 barrettes, Steinwender [21] a rapporté 
une sensibilité de 100 % pour l'identification des 9 cas de res- 
ténose intrastent sur 93 cas. La spécificité était de 99 %, un cas 
de sténose non significative ayant été surestimé. 


Étude des conséquences anatomiques et fonctionnelles des SAR 


Volume fonctionnel rénal 

En cas de réduction significative du flux sanguin rénal, le 
parenchyme diminue de volume. L’estimation de ce volume 
est donc importante sur le plan pronostique. Aujourd’hui, 
il n’est estimé que par la mesure du grand axe du rein. La 


Figure 7-145. Sténose athéromateuse d'environ 80 % de l'artère 
rénale gauche en angio-IRM. 
Majoration par la méthode de « rendu de volume » (a). Une séquence de per- 


fusion en incidence coronale est réalisée (b) qui montre une asymétrie de 


rehaussement entre les deux reins. Après application d'un modèle pharmaco- 
cinétique, une cartographie des valeurs de perfusion peut être obtenue, per- 
mettant de quantifier cette asymétrie (c). 
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plupart des équipes considèrent que si ce grand axe est infé- 
rieur à 8 cm, la revascularisation est Le plus souvent contre- 
indiquée. Mais plusieurs études ont montré qu’il n’y avait 
pas de corrélation significative entre le grand axe et le 
volume parenchymateux mesuré sur des acquisitions tridi- 
mensionnelles [22]. Certaines équipes ont donc tenté d’éva- 
luer ce retentissement en mesurant la surface du cortex sur 
les images natives d’angioscanner [23]. D’autres ont montré 
que le volume était corrélé à la fonction de filtration à la 
fois chez des sujets normaux et chez des sujets porteurs de 
SAR [24]. 


Paramètres fonctionnels 

Plusieurs paramètres fonctionnels peuvent être évalués en 
IRM, en aval de la sténose. Cependant, ils ne sont pas tous 
aisés à obtenir et n’ont pas encore fait la preuve de leur utilité 
en clinique. 


BOLD (Blood Oxygen Level Dependent) 


En IRM, certaines séquences sont sensibles à la concentration 
de désoxyhémoglobine dans les tissus. Elles fournissent ainsi 
un reflet du degré d’hypoxie intrarénale ou de la consomma- 
tion d’oxygène [25]. En cas de SAR sévère, la baisse de la fil- 
tration s'accompagne d’une augmentation de la réabsorption 
active de l’eau et du sodium qui consomme de oxygène au 
niveau de la médullaire [26]. Textor [27] a montré que cette 
consommation était augmentée en aval d’une sténose signifi- 
cative, et pouvait être inhibée par le furosémide. 


Mesure du débit sanguin en aval de la sténose 


Avec des séquences de contraste de phase, l'intensité de signal 
devient sensible à la vitesse circulatoire. Le produit de la 
vitesse moyenne dans l’artère par sa surface de section permet 
d’accéder au débit, comme en Doppler. Elle permet aussi de 
mieux quantifier le retentissement hémodynamique en fonction 
du degré de sténose [14]. Une étude débitmétrique, en utilisant 
cette technique, a ainsi montré qu’un index de débit rénal (débit 
en mL/min/volume rénal en cm°) < 1,5 mL/min/em* pouvait 
prédire un succès de la revascularisation [28]. 


Mesure de la perfusion rénale 


Le degré de perfusion tissulaire dépend à la fois du débit artériel 
et de facteurs locaux comme le volume vasculaire régional et la 
vasoréactivité. Il est possible de mesurer la perfusion rénale en 
utilisant des séquences d’acquisition rapide et l'injection d’un 
bolus de chélate de gadolinium. En appliquant un modèle 
pharmacocinétique, il devient possible d’avoir accès à des para- 
mètres régionaux tels que la perfusion (en mL/min/g), le pour- 
centage de volume vasculaire, voire la fonction de filtration 
[29]. Michaely [30] a montré qu’il existait une corrélation 
significative entre les paramètres de perfusion et le niveau de 
fonction rénale. La perfusion régionale peut aussi être calculée 
sans produit de contraste, à l’aide de séquences dites de « mar- 
quage de spins », le contraste étant produit par les molécules 
d’eau entrant dans le plan de coupe. Une diminution de 50 % 
de la perfusion corticale a pu être ainsi mesurée en aval de sté- 
noses serrées de l’artère rénale (> 80 %) [31]. 
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Artériopathies 
des membres supérieurs 





F. Becker 


La pathologie artérielle n’épargne pas le membre supérieur 
(MS), pourtant face aux artériopathies du membre inférieur, 
les artériopathies du MS font parent pauvre. Les étiologies 
apparaissent variées du fait de la moindre incidence de l’athé- 
rosclérose symptomatique. La symptomatologie est moins 
typée qu’au membre inférieur. Cette diversité a pour effet 
l'absence de séries importantes dans la littérature. 


Nous aborderons cette pathologie sur une logique anato- 
mique et hémodynamique. Nous excluons du propos les 
syndromes communs de la traversée thoracobrachiale, les 
acrosyndromes vasculaires essentiels ou affiliés à une affec- 
tion médicale ou toxique, les complications des fistules arté- 
rioveineuses pour hémodialyse et les malformations et fistules 
artérioveineuses (cf. chapitres spécifiques). 


MANIFESTATIONS CLINIQUES 


Les artériopathies chroniques du MS peuvent être asympto- 
matiques (souvent), se manifester par un phénomène de Ray- 
naud ou une ischémie digitale douloureuse ou avec trouble 
trophique pulpaire (formes symptomatiques les plus fréquen- 
tes), par une claudication! du MS ou de la main (parfois, 
rarement typique) voire une séméiologie d'emprunt neuro- 
logique de la série vertébrobasilaire (rare, rarement précise). 
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L'analyse d’un phénomène de Raynaud (PR) illustre le « réflexe 
artériopathie du MS ». Ici, il ne s’agit pas d’un PR ancien, 
paroxystique, plutôt bilatéral, avec son tableau plus ou moins 
complet (déclenchement au froid humide ou à une émotion, 
succession de phases syncopale cyanique et hyperémique, neu- 
ropathie sensitive en phase syncopale, sans signe d’accompa- 
gnement), ce PR-là appartient en règle à la série des troubles 
vasomoteurs idiopathiques. Ici, il s’agit chez un adulte d’un PR 
de survenue récente, unilatéral, limité à un ou deux doigts, sou- 
vent réduit à une phase syncopale avec hypoesthésie pulpaire ; 
à l'examen la pulpe digitale est souvent appauvrie ; ce PR évo- 
que d’abord une artériopathie ou une occlusion thrombotique 
des artères du ou des doigts concernés par le PR. 


Les formes aiguës se manifestent classiquement par une oblitéra- 
tion artérielle aiguë sans ou avec ischémie aiguë. Le syndrome 
d’oblitération artérielle aiguë (douleur, froideur, pâleur et dyses- 
thésies acrales) peut s'installer ou tourner court du fait des parti- 
cularités anatomiques du MS. Les formes avec ischémie aiguë 
sensitivomotrice se voient essentiellement en traumatologie avec 
un risque élevé de syndrome d’ischémie-reperfusion à risque 
neurologique à la restauration artérielle (lorsqu'elle est possible). 


CONSIDÉRATIONS ANATOMOCLINIQUES 


Les voies de suppléance potentielles, le volume restreint de la 
masse musculaire et des besoins modestes en terme de débit 


1. Il est à noter que le terme claudication (déjà discutable pour qualifier 
le symptôme clé de l’artériopathie occlusive du membre inférieur) est 
ici totalement impropre puisque la claudication est étymologiquement 
une boiterie. 


Localisations 





d’effort font que, en situation chronique, les lésions artérielles 

occlusives du MS s'expriment peu ou de façon atypique ou 

trompeuse. 

Les branches des artères sous-clavières (vertébrale, mam- 

maire interne, tronc cervico-intercostal, tronc thyrobicervi- 

coscapulaire) sont normalement anastomosées entre elles et 
constituent autant de voies de suppléance spontanées pour 
une sténose ou une oblitération d’une artère sous-clavière. 

Les vertébrales font plus : 

— anastomosée en V3 (au triangle de Tillaux) à l’artère caro- 
tide externe via l’artère occipitale et à l'ASC post-vertébrale 
via l'artère cervicale ascendante, l’artère vertébrale est au 
cœur d’un réseau anastomotique polyvalent (nœud de Bos- 
niak) ; 

— confluentes au tronc basilaire, les artères vertébrales peuvent 
faire office de pont entre ASC (circuit vertébro-vertébro- 
sous-clavier de Contorni). Ces circuits s’adressent aux sté- 
noses et occlusions proximales de l’'ASC. Leurs limites sont 
dans les fréquentes dysgénésies vertébrales [naissance de la 
vertébrale gauche de la crosse de l’aorte (- 10 % des cas) ; 
hypoplasie (5 à 10 % unilatérale, 1 % bilatérale), atrésie 
(6 % unilatérale)] et dans les sténoses athéroscléreuses des 
vertébrales, ostiales en particulier. 

Pour les lésions situées au-delà du tronc thyrobicervicoscapu- 
laire (schématiquement au-delà du scalène antérieur), la sup- 
pléance potentielle est de moindre qualité. L’artère axillaire 
bénéficie du cercle artériel périscapulaire et d’anastomoses 
potentielles entre les branches pariétales de P'ASC et de 
l'artère axillaire entre elles ou avec l’humérale profonde. 
L’artère humérale bénéficie d’anastomoses entre ses 2 bran- 
ches proximales et les récurrentes radiale et ulnaire, elle est 
pénalisée par des variations anatomiques assez fréquentes et 
un carrefour stratégique de grande vulnérabilité au pli du 
coude. Les artères de l’avant-bras sont anastomosées entre 
elles et via les arcades palmaires. Elles sont sujettes à de fré- 
quentes variations anatomiques. Les artères digitales sont de 
type terminal, elles ne bénéficient que d’anastomoses entre 
artères d’un même doigt, surtout au niveau pulpaire. 

In fine, hors oblitération aiguë, les effets cliniques d’une obs- 

truction artérielle chronique du MS ont toute chance d’être 

mineures si l'anatomie est normale, si l’obstruction siège 
entre les deux extrémités d’un circuit de suppléance naturel 
et ce d'autant plus que les lésions artérielles occlusives sont 
plus proximales. En chronique, le débit basal est suffisant 
pour assurer les besoins nutritifs normaux, mais en présence 
d’une plaie ou d’un traumatisme digital le débit pulsatile peut 
être insuffisant pour assurer le surcroît de débit nutritif 
nécessaire à la cicatrisation avec un risque de gangrène digi- 
tale. Face à une ischémie pulpaire manifeste sans traumatisme 
déclenchant, l’hypothèse la plus probable est que Paccident 
est de nature thrombotique ou thromboembolique. Comme 
au membre inférieur 1-le risque ischémique est d'autant plus 
important que la distalité est vulnérable, c’est-à-dire ici qu’il 
existe des lésions occlusives des arcades palmaires ou des artè- 
res digitales ou des troubles de la crase sanguine, 2-plus qu’au 
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membre inférieur, un trouble trophique digital est plus sou- 
vent un accident réversible que le point final de l’insuffisance 
artérielle. 


ÉVALUATION 


L'évaluation clinique est le temps majeur de l’examen de ces 
patients. 


Anamnèse 

Elle précise le contexte professionnel, sportif, voire toxique, 
les facteurs de risque et pathologies associées (tabagisme, tra- 
vail manuel, cardiopathie emboligène, syndrome inflamma- 
toire, insuffisance rénale en dialyse), le mode de survenue ou 
de déclenchement des symptômes ou des troubles trophiques 
digitaux. 


Palpation des pouls 

et auscultation des trajets proximaux 

La recherche du pouls dans le creux axillaire ou dans la gout- 
tière bicipitale est moins aisée que celle du pouls huméral au 
bord antéro-interne de la palette humérale. Un pouls trop 
facilement perçu, bondissant, doit faire suspecter un pouls 
d’obstacle de proche aval ou un anévrisme. Les pouls suivants 
sont au poignet où seul le pouls radial est bien perçu!. La pal- 
pation simultanée des pouls radiaux droit et gauche permet 
de reconnaître une asymétrie d'amplitude ou un asynchro- 
nisme, évocateurs d’une occlusion de l'ASC proximale. Un 
pouls ulnaire trop bien perçu peut témoigner de l’oblitération 
d’un anévrisme ulnaire au sortir du canal de Guyon. 
L’auscultation du creux sus-clavier et du trajet axillaire, la 
mesure de la pression humérale aux deux MS complètent la 
recherche de lésion sténosante sous-clavière ou axillaire ; elles 
en sont souvent le mode de découverte. 


Examen des doigts et test d’Allen 

Que le patient soit asymptomatique au niveau digital, qu’il 
présente un phénomène de Raynaud ou qu’il présente un 
trouble digital manifeste, l'examen fin des doigts est un temps 
majeur de l'évaluation. 

Examen des doigts 

Il recherche des signes d’ischémie au niveau de la pulpe digi- 
tale et du pourtour unguéal. Si gangrène sèche ou nécrose 
digitale sont de diagnostic évident, l'identification des autres 
signes d’ischémie nécessite un œil et un palper avertis : pulpe 
digitale vide avec peau fripée, grisâtre et contact osseux au 
palper ou simple fibrose cunéiforme millimétrique séquellai- 
res d’un infarctus pulpaire ; pétéchies noirâtres sur la pulpe 
ou au bord distal de l’ongle évoquant un accident ischémique 
aigu récent ; petites plaies traînantes plus ou moins doulou- 
reuses au pourtour du lit unguéal témoignant d’une ischémie 
chronique. 


1. Le pouls radial peut se situer au bord externe de la styloïde radiale 
dans une variation anatomique où l'artère radiale sort de la gouttière 
radiale au tiers inférieur pour reprendre son parcours normal en pas- 
sant par la tabatière anatomique. 


Athérosclérose 





Test d'Allen complet [1-3] 

C’est la pierre angulaire de l'évaluation de la vascularisation 
en aval du poignet (arcades radio et cubitopalmaires, artères 
digitales). Il repose sur l’utilisation de l’hyperémie réaction- 
nelle post-occlusive pour induire une érythrose cutanée pal- 
maire et digitale. Pour ce faire, il est d’abord demandé au 
patient de mettre le poing fermé au zénith pour vider la main 
de son sang veineux, puis lexaminateur comprime ferme- 
ment les artères radiale et ulnaire au poignet alors que le 
patient exécute des mouvements vifs d’ouverture et fermeture 
de la main. La paume de la main et les doigts doivent devenir 
blanchâtres (en une vingtaine de secondes), l’examinateur 
ramène l’avant-bras à l’horizontale tout en maintenant la 
compression des artères radiale et ulnaire pour quelque 20 s 
encore. Puis il lève la compression en regardant bien la face 
palmaire, une vague d’érythrose se propage de la paume de la 
main aux pulpes digitales. Cette procédure sera répétée 3 fois 
car l’examinateur va rétablir le flux de 3 manières. 


Dans un 1° temps, il libère les artères radiale et ulnaire en 
même temps. La recoloration de la paume de la main et des 
doigts est normalement rapide et uniforme. En cas d’acrosyn- 
drome vasospastique, la recoloration est lente mais reste uni- 
forme. En cas d’artériopathie digitale ou digitopalmaire, le 
territoire cutané correspondant aux occlusions artérielles 
reste pâle, contrastant avec l’érythrose des zones normale- 
ment vascularisées. La délimitation est géographique en 
superposition à la distribution des collatérales digitales. 


Dans un 2° puis dans un 3° temps, l’examinateur ne rétablit 
le flux que dans une seule artère. En levant la compression 
ulnaire tout en gardant la compression radiale, il étudie le 
réseau cubitopalmaire. Dans le cas inverse il étudie le réseau 
radiopalmaire. Si le premier temps du test est quasi spécifique 
du diagnostic d’artériopathie digitale, cette phase étudie le jeu 
des arcades palmaires sans préciser la nature d’une réponse 
anormale. Si les branches de division de la radiale et de 
l’ulnaire sont normalement anastomosées et perméables, la 
levée de la compression d’une seule de ces artères suffit à 
recolorer rapidement l’ensemble de la main et des doigts. 
L'absence de recoloration en aval de l’axe rétabli peut être 
d’ordre congénital (variantes de distribution des arcades pal- 
maires) ou acquis (oblitération de la division ulnaire ou 
radiale par embolie ou thrombose, artériopathie occlusive des 
arcades palmaires). 


Examens instrumentaux 

Plus encore que pour les autres affections vasculaires, les exa- 
mens instrumentaux ne devraient se discuter qu'après une éva- 
luation clinique méthodique, l'objectif n'étant pas tant de 
valider le diagnostic que d’identifier ou de certifier la cause. Le 
test d’Allen a une version instrumentale, la plus simple utilise 
une sonde Doppler 10 MHz comme témoin de flux au niveau 
des artères du poignet, de l’éminence thénar, des pulpes digi- 
tales. La mesure de pression digitale conforte et quantifie le 
diagnostic d’artériopathie digitale. L’écho-Doppler couleur et 
pulsé permet d'étudier l'arbre artériel du MS, des ASC aux 
arcades palmaires voire aux artères et aux pulpes digitales. Sa 
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précision dépend de limplication de l’examinateur et de la 
qualité du matériel utilisé, elle peut être maximale (en parti- 
culier pour les hémodétournements vertébro-sous-claviers 
pour lesquels un écho-Doppler bien réalisé est plus précis que 
toute artériographie). L’artériographie, quel qu’en soit le mode, 
ne doit être demandée qu’avec un objectif précis. 


ÉTIOLOGIES 


Les étiologies des artériopathies du MS sont multiples, lathéro- 
sclérose n’écrase pas les autres hypothèses comme au membre 
inférieur. De façon pragmatique, en évitant le catalogue, elles 
peuvent être envisagées en fonction du contexte et du siège 
des lésions artérielles principales. 


Devant un tableau d'oblitération artérielle aiguë 
du MS, hors traumatisme récent 

La première hypothèse est celle d’un embole par cardiopathie 
emboligène, que la cardiopathie soit connue, possible ou 
révélée par l’accident artériel (environ 20 % des embolies 
affectent le MS, il s’agit dans 9 cas/10 d’un embole d’origine 
cardiaque et dans ce cas 2/3 sont le fait d’un accident de FA 
[4]), on peut y assimiler les embolies paradoxales. L’arrêt est 
aléatoire avec un siège de prédilection huméral (60 % des cas, 
un peu plus souvent au pli du coude [5]). Selon le siège de 
Pembole par rapport au potentiel de collatéralité et sa ten- 
dance à libérer une bifurcation clé en glissant vers une bran- 
che de division, la symptomatologie sera plus ou moins 
bruyante (c’est le cas, classique mais trompeur si on ne le 
connaît pas, de l’embole qui s’arrête à la bifurcation humérale 
au pli du coude en donnant un tableau clinique d’oblitération 
artérielle aiguë, tableau qui s’amende spontanément si le 
thrombus glisse dans l'artère radiale ou l'artère ulnaire). 
L’indication opératoire dépendra du siège de l’embole, du 
degré d’ischémie de la main et de la tendance évolutive, le 
pronostic local est généralement bon. 


Le diagnostic d’embolie étant retenu, on garde à l’esprit que 
dans 10 % des cas il s’agit d’autoembolies à partir de lésion 
ulcérée ou anévrismale [4]. Il s’agit le plus souvent de plaque 
athéromateuse ulcérée proximale (arche aortique, artère sous- 
clavière) ou de complication artérielle d’une anomalie de la tra- 
versée thoracobrachiale [le plus souvent par côte cervicale, plus 
rarement par élément osseux ou tendon anormal ou cal osseux 
(ulcère artériel, faux anévrisme ou anévrisme vrai)]. Exception- 
nellement la source est un anévrisme axillaire (y songer quand 
même chez un utilisateur de béquille à appui axillaire) ou une 
lésion ulcérée humérale par microtraumatismes répétés. Ces 
autoembolies sont plus volontiers de petite taille, et les acci- 
dents emboliques plus volontiers itératifs et sournois. Dans ces 
cas-là, l’accident aigu peut être le n° d’une série qui aura com- 
blé le lit d’aval, le pronostic local peut être alors réservé. 


Hors embolie, toute artériopathie athéroscléreuse, microtrau- 
matique, inflammatoire, peut se manifester brutalement par 
une thrombose aiguë in situ ou par un accident thrombo- 
embolique. L'accident peut avoir été précipité par une throm- 
bophilie acquise (paranéoplasique) ou congénitale. 


Localisations 





Dans un contexte traumatique récent 

ou de traumatisme vasculaire possible 

Les artères du MS sont assez exposées et les accidents variés. 
Les plaies par balle ou par objet tranchant ou contondant, les 
compressions ou les embrochages artériels en traumatologie 
(fracture de clavicule, luxation de l’épaule, fracture de la 
diaphyse ou de la palette humérale), les accidents iatrogènes 
(toute ponction ou cathétérisme artériel du MS, chirurgie de 
l'épaule) sont classiques. Il faut y ajouter maintenant les dis- 
sections artérielles et les traumatismes artériels directs de pra- 
tique sportive (même hors sports réputés violents et à tout 
âge [5-6]) et surtout les injections artérielles accidentelles 
chez les drogués (injection au pli du coude, au poignet). 


Les traumatismes professionnels sont également à envisager. 
Les lésions digitopalmaires, l’anévrisme cubital peuvent être 
reconnus maladie professionnelle chez les sujets utilisant de 
façon intensive un engin vibrant ou contondant pour la 
paume de la main et l’éminence hypothénar (écailler, sculp- 
teur sur bois, tailleur de pierre, bûcheron, tout sujet frappant 
du talon de la main de façon intensive et répétée, d’où le nom 
de syndrome du marteau hypothénar pour l’anévrisme cubi- 
tal). Les traumatismes des arcades palmaires du joueur de 
pelote basque et de l’artère humérale du vétérinaire de cam- 
pagne sont des classiques anecdotiques. Les aléas de présenta- 
tion clinique de ces traumatismes artériels sont les mêmes que 
pour les embolies. 


Artériopathies proximales, sous-clavières, 
largement dominées par l'athérosclérose 

Les lésions athéroscléreuses des artères du MS concernent très 
majoritairement l'ASC, même si on peut trouver des traces 
d’athérosclérose pariétale sur toute artère, même si l’expres- 
sion de lésions proximales peut être distale par embole(s) 
athérocruorique(s). Assez fréquentes (2% de la population 
générale, 8 % des patients [7, 8]), elles siègent préférentielle- 
ment sur l’ASC prévertébrale c’est-à-dire en zone où le poten- 
tiel de suppléance est grand, où le circuit de Contorni peut 
parfaitement suppléer une occlusion ASC. Elles affectent 
principalement PASC gauche (3/4 des cas). 


Leur diagnostic clinique est facile pour peu que l’on pratique 
régulièrement un examen symétrique des membres supé- 
rieurs chez les sujets à risque (palpation simultanée des pouls 
radiaux, auscultation sus et sous-clavière et mesure de la pres- 
sion artérielle humérale bilatérales). 


Leur exploration ultrasonique est bien codifiée [9], elle est 
plus pertinente qu’une artériographie non guidée par les 
données d’un examen écho-Doppler méthodique. On les dis- 
tingue en sténose ou occlusion ASC avec ou sans hémodé- 
tournement vertébro-sous-clavier, les premières sont mieux 
suppléées que les secondes. En cas d’hémodétourement ver- 
tébro-sous-clavier, suivant le degré de obstruction ASC, la 
perturbation du flux vertébral se produit uniquement durant 
la systole (prévol, vol intermittent vertébro-sous-clavier) ou 
durant tout le cycle cardiaque (inversion permanente de la 
vertébrale homolatérale au profit de ASC). 
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En règle générale, l'incidence clinique des sténoses ou occlu- 
sions ASC proximales dépend de la valeur du circuit de sup- 
pléance qui peut être entravée par des variantes anatomiques 
ou des lésions occlusives associées des axes à destinée céré- 
brale. La grande majorité de ces lésions ASC est asymptoma- 
tique et il n’y a aucune preuve du bénéfice de l’angioplastie 
ou de la chirurgie des lésions ASC asymptomatiques [10]. Les 
sténoses athéromateuses de PASC témoignent avant tout d’un 
risque cardiovasculaire accru [8], ce d’autant plus que leur 
méconnaissance peut faire ignorer une HTA. Elles relèvent 
essentiellement du traitement médical et médicamenteux de 
Pathérosclérose. 


Deux cas particuliers sont à discuter au cas par cas. Celui de 
l’insuffisant rénal avec FAV homolatérale qui majore un hémo- 
détournement vertébro-sous-clavier et peut le rendre sympto- 
matique particulièrement en fin de dialyse. Celui du coronarien 
ayant ou devant avoir un pontage utilisant l'artère mammaire 
interne. Cette artère naît de l’'ASC face à la vertébrale, une sténose 
prévertébrale est donc ipso facto prémammaire interne et un 
hémodétournement vertébro-sous-clavier est potentiellement 
un hémodétournement coronaro-sous-clavier qui peut être res- 
ponsable d’un angor à pontage perméable. 


La deuxième cause, beaucoup plus rare, d’artériopathie proxi- 
male du MS est la maladie de Takayasu où l’épaississement des 
artères sous-clavières ou axillaires, l’existence de sténose ou 
occlusion échographiquement non athéromateuse fait partie 
du score diagnostique [10, 11]. Plus rarement encore il s’agit 
d’une localisation ASC de maladie de Horton ou de dysplasie 
fibromusculaire. 


Au niveau axillo-huméral et huméral 

Les artériopathies non traumatiques se résument presque aux 
localisations axillaires ou humérales de la maladie de Horton et 
de la dysplasie fibromusculaire (cf. chapitre 15). L’atteinte du 
MS dans la maladie de Horton est plus fréquente qu'au mem- 
bre inférieur (10 à 15 % vs 1 % des Horton), elle est inaugurale 
ou apparaît dans l’année du diagnostic, elle peut s'exprimer par 
une ischémie d’effort du MS [12, 13]. L’axe axillo-huméral est 
un siège classique de dysplasie fibromusculaire mais assez rare 
et de fréquence inconnue [14, 15]. 


Sur ce territoire comme ailleurs, la pratique large de l’image- 
rie vasculaire, notamment écho-Doppler, amène à reconsi- 
dérer la fréquence des localisations axillo-humérales ou 
humérales pures de la maladie de Horton et de la dysplasie 
fibromusculaire dont on ignorait probablement les formes 
asymptomatiques ou paucisymptomatiques. 


Plus en distalité, à l'avant-bras 

Les artériopathies propres non traumatiques sont rares. Il 
s’agit essentiellement de localisations de maladie de Buerger 
associées à des lésions digitopalmaires (cf. chapitre 14). Un 
facteur de confusion important dans ces localisations distales 
est l’intrication aux traumatismes manuels professionnels, 
aux intoxications au tabac et au cannabis, voire à des micro- 
emboles à partir de lésions proximales ou à des atteintes vas- 
culaires de collagénoses. 


Athérosclérose 





Quel que soit le siège de l'anomalie artérielle 
principale 

Il importe de savoir prendre en compte la prévalence éle- 
vée des variations congénitales [16] des artères axillaire, 
humérale et antébrachiales, celle plus élevée encore des 


variations congénitales ou des anomalies acquises (micro- 
traumatismes, tabagisme) des arcades palmaires et des 
artères digitales, qui peuvent faire errer le diagnostic ou 
influencer l'expression clinique des artériopathies du 
membre supérieur. 
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Le polyartériel 





P. Priollet 


L’athérosclérose, principale cause de décès dans la population 
occidentale, est une maladie globale et diffuse. Elle est asso- 
ciée à un risque élevé de morbidité et de mortalité cardiovas- 
culaires. Elle a trois expressions majeures : la cardiopathie 
ischémique, laccident cérébral ischémique et PAOMI. 
L’atteinte polyartérielle est fréquente chez les patients athéro- 
scléreux. C’est un marqueur de risque puissant puisqu'elle 
double le risque d'événements vasculaires majeurs par rap- 
port à l'atteinte d’un seul lit artériel. Le nombre de lits arté- 
riels a ainsi une plus grande valeur pronostique que le type de 
lit artériel initialement atteint. 


DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES 


L'importance, dans la pratique clinique, de la notion de poly- 
artériel a été rappelée par la Haute Autorité de Santé lorsque, 
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publiant au mois d'avril 2006 des recommandations pour la 
prise en charge de PAOMI, celle-ci a souligné que « la prise 
en charge d’un artériopathe est en fait celle d’un patient por- 
teur d’une maladie systémique dont le pronostic est principa- 
lement au cœur et au cerveau » [1]. 


Les connaissances de l’épidémiologie du polyartériel ont été 
actualisées grâce à la mise en place du registre REACH. Le 
registre REACH est la première étude épidémiologique à 
lPéchelle mondiale portant sur une population athérosclé- 
reuse [2]. Ce registre est d’autant plus intéressant que les 
patients français représentaient une cohorte importante per- 
mettant une analyse statistique pertinente. 


Le registre REACH a inclus 55 000 patients dans 44 pays, âgés 
d’au moins 45 ans et souffrant d’une maladie athéroscléreuse 
établie. En France, 713 médecins investigateurs ont ainsi 
sélectionné 3514 patients. Chaque investigateur devait 
inclure 5 à 10 patients se présentant après un premier événe- 
ment documenté de maladie coronaire, cérébrovasculaire ou 
souffrant d’une artériopathie oblitérante des membres infé- 
rieurs. Les patients ont été suivis pendant 1 an avec recueil des 
événements vasculaires majeurs. Parmi les 3514 patients 


Localisations 





français ayant une maladie athéroscléreuse établie du registre 
REACH, 2 373 (68 %) avaient une maladie coronaire, 778 
(22%) une maladie ischémique cérébrovasculaire et 923 
(26 %) une AOMI, toutes documentées. Le quart des patients 
coronariens, le tiers des patients souffrant d’une atteinte céré- 
brovasculaire, et la moitié des artériopathes avaient une autre 
localisation athéroscléreuse. Le suivi à 1 an a été documenté 
chez 3 373 patients. Le taux d'événements à 1 an est claire- 
ment apparu fonction du nombre de localisations athérosclé- 
reuses (tableau 7-43). 

Ainsi, le taux de décès vasculaires était de 1,8 % lorsqu’il exis- 
tait une seule localisation athéroscléreuse et de 4,1% s'il y 
avait 2 ou 3 lits artériels atteints. Le taux du critère combiné 
de décès, infarctus et accident vasculaire cérébral était de la 
même façon de 3,8 % lorsqu'un seul lit artériel était atteint et 
7,2 % chez les polyartériels tandis que lorsque l’on ajoutait au 
critère précédent les hospitalisations, les taux étaient de 
11,7 % en cas d’atteinte artérielle unique et de 22,3 % en cas 
d'atteinte polyartérielle. Il existait ainsi une relation étroite 
entre la fréquence de survenue des événements vasculaires 
majeurs et le nombre de lits artériels symptomatiques. Les 
patients ayant une atteinte polyartérielle ont ainsi un risque 
d'événement vasculaire majeur doublé par rapport à ceux qui 
ont une seule atteinte artérielle. 


Le profil des patients français dans le registre REACH est 
similaire à celui des patients inclus en Europe de l'Ouest et de 
VEst mais aussi sur les autres continents. Ces données confor- 
tent les résultats des études épidémiologiques récentes [3, 4] 
et soulignent parallèlement le rôle prépondérant des facteurs 
de risque (tabagisme, hypertension artérielle, dyslipidémie, 
diabète de type 2, obésité abdominale) dans la genèse des évé- 
nements vasculaires majeurs et confirment le caractère uni- 
versel de ces facteurs de risques. 


L’atteinte polyartérielle conditionne le pronostic des patients. 
Les taux d'événements augmentent de façon linéaire en fonc- 
tion du nombre de localisations athéroscléreuses. Ces 


Tableau 7-43. Taux d'événements vasculaires majeurs à 1 an en 
France, en fonction du nombre de localisations athéroscléreuses : 
données ajustées pour l'âge, le sexe, le tabagisme, l'hypertension 
artérielle, le diabète et l'hypercholestérolémie, d'après [11]. 























OUR 
Ne 1 LOCALISATION 
ÉVÉNEMENTS N=3 77% LOCALISATIONS B 
a N = 601 
Décès vasculaire (%) 1,8 4,1 < 0,001 
DM non fatal (%) 1,0 1,1 0,01 
AVC non fatal (%) 1,2 2,8 < 0,001 
DM/AVC (%) 3,8 7.2 < 0,001 
DM/AVC/hospitalisation 
Pour événements 11,7 22,3 < 0,001 


vasculaires (%) 
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données françaises sur l'impact pronostique de l'atteinte 
polyartérielle sont confirmées par les résultats du registre 
REACH à l'échelle mondiale qui montrent que chez les 
patients ayant eu une atteinte athéroscléreuse établie, il existe 
une relation quasi linéaire entre la fréquence de survenue des 
événements vasculaires et le nombre de lits artériels sympto- 
matiques [2, 5]. 


POLYARTÉRIEL ET ARTÉRIOPATHIE 
DES MEMBRES INFÉRIEURS 


Les données issues du contingent français du registre REACH 
montrent que l'atteinte polyartérielle concerne la moitié des 
patients souffrants d’une AOMI. Cela souligne l'importance 
du dépistage de l’artériopathie oblitérante des membres infé- 
rieurs. 

Près de la moitié des patients souffrant d’une AOMI meurent 
de complications cérébrovasculaires ou cardiovasculaires [6]. 


L’AOMI est sous-diagnostiquée et insuffisamment traitée en 
Europe comme aux États-Unis [6, 7]. La non-reconnaissance 
de PAOMI est largement imputable au fait que plus de la 
moitié des cas d’artériopathie est asymptomatique tandis que 
la claudication intermittente, qui en est le symptôme le plus 
emblématique, n’est présente que chez une fraction de 
patients [8]. À l'inverse, l'index de pression systolique est 
mesurable indépendamment de l'expression clinique de la 
maladie et est recommandé comme la méthode la plus effi- 
cace et la moins coûteuse pour dépister l'AOMI mais est loin 
d’être largement diffusé non seulement en ville mais aussi à 
l'hôpital [9]. Par ailleurs, les patients souffrant d’une AOMI 
sont généralement moins bien traités que les patients ayant 
une atteinte athéroscléreuse dans un autre territoire artériel. 
En France, l'étude ATTEST a ainsi montré que seuls 13 % des 
patients souffrant d’une AOMI recevaient un traitement asso- 
ciant inhibiteur de l’enzyme de conversion, statine et antipla- 
quettaire contre 30 % lorsque les patients souffraient d’une 
insuffisance coronaire ou avaient une histoire d’accident vas- 
culaire cérébral [7]. 

L'utilisation de lindex de pression systolique a également 
permis de démontrer la prévalence élevée d’une AOMI dans 
une population de patients à haut risque vasculaire de plus de 
55 ans hospitalisés en France dans des unités de cardiologie, 
diabétologie, gériatrie, médecine interne, ou neurologie. Dans 
cette population la prévalence de PAOMI était de 41% 
(tableaux 7-44 et 7-45). 


POLYARTÉRIEL ET OBJECTIFS THÉRAPEUTIQUES 


Les patients souffrant d’une AOMI sont très souvent des poly- 
artériels. Paradoxalement, ces patients bénéficient moins sou- 
vent des traitements validés ou parviennent moins souvent aux 
objectifs tensionnels, lipidiques ou glycémiques [11]. 

L'amélioration de la prise en charge thérapeutique des 
patients athéroscléreux en France paraît nécessaire puisque 
73 % des hypertendus ne sont pas aux objectifs tensionnels, 
50 % des patients ayant une dyslipidémie conservent un taux 


Athérosclérose 





Tableau 7-44. Caractéristiques des patients inclus dans l'étude ELLIPSE, d'après [10]. 








POPULATION PATIENT PATIENT. 2 PATIENTS AVEC AU MOIN 
SEL Ê ; A PATIENTS POLYARTÉRIELS : SA MSINS 
TOTALE CORONARIENS CÉRÉBROVASCULAIRES 1 FACTEUR DE RISQUE 

N=2146 26,6 % 19,8 % 7% 46,6 % 





Tableau 7-45. Prévalence de l'AOMI dépistée par la mesure de l'IPS (< 0,9) dans une population de patients hospitalisés à haut risque vasculaire 


mais asymptomatiques, d'après l'étude ELLIPSE [10]. 








POPULATION TOTALE SERVICES SERVICES SERVICES SERVICES DE SERVICES 
N = 2 146 DE CARDIOLOGIE DE DIABÉTOLOGIE DE GÉRIATRIE MÉDECINE INTERNE DE NEUROLOGIE 
AOMI (%) 41,1 39,8 35,3 50, 2 44,7 38,5 





de cholestérol total supérieur à 2 g/L et 14,3 % des patients 
poursuivent un tabagisme actif [12]. Les causes du contrôle 
insuffisant des facteurs de risque sont sans doute multiples, 
inhérentes pour partie aux patients eux-mêmes (observance, 
pathologies associées, facteurs de résistance au traitement) 
mais aussi vraisemblablement en rapport avec une certaine 
inertie thérapeutique confirmée par d’autres études épidé- 
miologiques françaises [11]. 


PATIENTS POLYARTÉRIELS : 
DÉFINITION ET DÉPISTAGE 


Selon les données épidémiologiques du registre REACH [11], 
les patients polyartériels sont définis comme ayant une atteinte 
documentée au niveau de plusieurs lits artériels : coronaire 
(angor stable, angor instable, antécédents d’infarctus du myo- 
carde, angioplastie/stents, pontages), cérébrovasculaire (acci- 
dent vasculaire cérébral ischémique ou accident ischémique 
transitoire), ou des membres inférieurs (artériopathie oblité- 
rante des membres inférieurs définie par une claudication 
intermittente avec un index de pression systolique inférieur 
à 0,9 ou un antécédent d'intervention pour claudication inter- 
mittente : angioplastie ou stent, pontage périphérique ou toute 
autre intervention vasculaire y compris l’'amputation). Sur 
cette base, les éléments de dépistage des patients polyartériels 
sont d’abord cliniques, les examens complémentaires n’inter- 
venant que dans un second temps. L’atteinte cérébrovasculaire 
est ainsi dépistée par un souffle carotidien à l’auscultation et 
l’antécédent d’accident vasculaire neurologique (accident 
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ischémique transitoire, séquelles d’AVC). L’écho-Doppler sera 
logiquement systématique pour dépister les sténoses alors que 
la prescription des autres examens complémentaires (Doppler 
transcrânien, tomodensitométrie cérébrale ou IRM cérébrale) 
sera affaire de cas particuliers. Le dépistage de l’atteinte coro- 
naire repose sur l’interrogatoire et l’électrocardiogramme de 
repos. Après avis spécialisé, pourront être indiqués une 
épreuve d'effort, un Holter rythmique, un scanner coronaire 
ou une coronarographie. Le dépistage de l'AOMI repose sur 
linterrogatoire et la mesure de l’index de pression systolique 
recommandée chez tous les sujets à risque d’accidents cardio- 
vasculaires, même asymptomatiques. 


CONCLUSION 


Les données de nombreuses études telles que le registre 
REACH sont en faveur du dépistage des autres territoires 
artériels atteints face à une première localisation symptoma- 
tique. La notion d’atteinte polyartérielle prend tout son sens 
dans la mesure où elle est fréquente et constitue un marqueur 
de risque puissant de morbidité et de mortalité vasculaires. 
Elle conduit à focaliser particulièrement sur cette population 
la nécessaire optimisation du contrôle des principaux facteurs 
de risques vasculaires et la prescription des traitements 
validés. 

Il faut souligner l’importance du dépistage de PAOMI mala- 
die souvent silencieuse, sous-diagnostiquée et sous-traitée et 
pourtant marqueur privilégié d’atteinte polyartérielle. 


Localisations 
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ANÉVRISMES ARTÉRIELS 


PATHOGÉNIE 
DES ANÉVRISMES ARTÉRIELS 





E. Allaire 


Les anévrismes sont des dilatations artérielles segmentaires de 
la paroi, qui reste en continuité sur toute la longueur de la 
lésion avant le stade de rupture. Ils diffèrent des «faux 
anévrismes » qui sont des déchirures avec interruption de la 
paroi artérielle native, remplacée par une néoparoi développée 
à partir d’un hématome extravasé. Les anévrismes sont la 
conséquence d’une incapacité de la paroi artérielle à supporter 
la contrainte mécanique générée par la pression artérielle [1]. 
Leur complication principale, mais non exclusive, est la rup- 
ture. Au-delà de ce dénominateur commun, les mécanismes 
qui gouvernent la formation des anévrismes sont multiples, 
diffèrent selon l’étiologie qui sous-tend leur développement. 


Mécanismes de formation, 
étiologies et cadre nosologique 





La loi de Laplace, qui associe la contrainte pariétale au diamètre 
de l’artère, à l'épaisseur de la paroi et à la pression artérielle, illus- 
tre la relation entre structure et fonction des artères qui contien- 
nent le sang sous pression. La matrice extracellulaire (MEC), 
entourée de cellules musculaires lisses, assure le maintien du dia- 
mètre artériel [2]. Dans les anévrismes, la MEC est détruite. Expé- 
rimentalement, il est particulièrement difficile de susciter la 
formation d’un anévrisme [3], ce qui témoigne de l'extraordinaire 
capacité de la paroi artérielle à maintenir l'intégrité de la MEC. Le 
plus souvent, le développement d’un anévrisme survient après 
plusieurs années d’agressions pariétales. Seule l’exacerbation de la 
destruction de la MEC par un processus inflammatoire particuliè- 
rement agressif, rarement rencontré en clinique, conduit à la for- 
mation rapide d’anévrismes. De fait, lorsque lagression est 
particulièrement rapide et intense, on observe des ruptures arté- 
rielles sans dilatation préalable, comme dans les infections bacté- 
riennes et certaines manifestations de la maladie de Behcçet. 
Nous proposons de distinguer quatre groupes de mécanismes 
à l’origine des anévrismes (fig. 8-1). 

Le premier est la destruction directe de la MEC par des enzy- 
mes produites par des cellules recrutées dans la paroi ou à son 
contact (leucocytes, cellules endothéliales, tumorales, bacté- 
ries). Le deuxième est la déchirure de la MEC par des forces 
mécaniques extérieures à l’artère, par exemple dans les phéno- 
mènes compressifs dans des défilés, ou générées par des turbu- 
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lences du flux comme dans les lésions dites de « jet » en aval des 
sténoses. Le troisième, mal connu, est la modification des for- 
ces de cisaillement rencontrée dans les situations d’hyperdébit 
chronique, ou un flux dans un vaisseau dont la maturation est 
incomplète ou altérée [4]. Le quatrième, moins caractérisé 
encore, est la déstructuration de la MEC par une croissance cel- 
lulaire anarchique, rencontrée dans les anomalies artérielles 
congénitales, les fibrodysplasies, certains processus tumoraux. 
On conçoit que ces mécanismes puissent être intriqués. 


À ces mécanismes se superposent des étiologies (encadré 8-1), 
auxquelles correspondent volontiers des segments artériels 
préférentiels. Par exemple, les anévrismes de l'aorte ascen- 


Encadré 8-1. Étiologies des anévrismes artériels en dehors de 
l’athérosclérose 

+ Anomalies congénitales du développement vasculaire 
Diverticule de Kommerell 

Artère sciatique persistante 

Agénésies artérielles, coarctations (anévrismes du système 
anastomotique de suppléance) 

+ Processus locaux de fragilisation de la paroi artérielle 
Dissections artérielles 

Irradiation (fortes doses, non fractionnées) 

Agressions enzymatiques 

Infections (anévrismes mycotiques) 

Pathologies inflammatoires (maladies de Takayasu, Behçet, 
Horton, Kawasaki [artères coronaires, autres territoires], 
maladie de Wegener, lupus erythémateux disséminé, périarté- 
rite noueuse, syndrome hyperéosinophilique, sarcoïdose) 
Pancréatites 

Tumeurs primitives de la paroi artérielle, sarcomes 

+ Agressions mécaniques 

Compressions artérielles extrinsèques 

Hammer syndrome 

Défilés et pièges anatomiques (thoraco-cervico-brachiaux, popli- 
tés, etc.) 

Lésions de flux systolique dirigé contre la paroi artérielle 
Post-sténotiques 

Sténose valvulaire aortique (aorte ascendante) 

Artères piégées : ligament arqué (anévrismes du tronc coœliaque) 
Causes hémodynamiques par hyperdébit chronique 

Ligament arqué (anévrismes de l’arcade pancréaticoduodénale) 
Fistules artérioveineuses (congénitales, abords d’hémodialyse, 
acquises) 

Hypersplénisme et hypertension portale (artère splénique) 
Grossesses multiples (artères ovariennes) 

+ Fibrodysplasies artérielles 
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Leucocytes 

Cellules pariétales activées 
Bactéries 

Cellules tumorales 


Forces mécaniques 
dirigées contre la paroi 





Excès ou défaut de 
contraintes de cisaillement 


Croissance cellulaire 
anarchique dans la paroi 


Développement incomplet 
de la paroi artérielle 
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Dégradation de la matrice extracellulaire 
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Dégénérescence anévrysmale 


Figure 8-1. Quatre mécanismes associés à la formation d'anévrismes. 


+ Anomalies monogéniques identifiées 

Syndrome de Marfan (plusieurs mutations de gènes identifiées) 
Maladie d’Ehlers-Danlos de type IV (collagène de type III) 
Syndrome de Loyes-Dietz (mutations des récepteurs 1 et 2 du 
TGE-béta) 

Syndrome de Menkès (déficit du transport de cuivre : gène 
ATP7A/B) 

LEOPARD syndrome (gène PTPN11) 

Formes familiales non syndromiques d’anévrismes de l'aorte 
thoracique (mutations des gènes des récepteurs 1 et 2 du TGF- 
bêta, de la chaîne lourde de la myosine, de l’alpha-actine) 

* Autres causes 

Neurofibromatoses de type 1/maladie de Recklinghausen 


Dégénérescence mucoïde intimo-médiale 


Sclérose tubéreuse de Bourneville 
Syndrome de Turner (chromosome X) 
+ Congénitaux 


dante ne sont pratiquement jamais associés à l’athérosclérose, 
qui est devenue un contexte dominant des anévrismes des 
autres segments de l’aorte depuis le traitement antibiotique 
de la syphilis [5]. Les bases biologiques de ce déterminisme 
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topologique sont mal connues [6]. Enfin, un anévrisme peut 
s'intégrer dans un « cadre nosologique », qui rend compte de 
facteurs influents, mais non suffisants à son développement. 
Les anévrismes de l’aorte abdominale se développent chez des 
patients porteurs d’une athérosclérose sévère, et en dehors 
des ruptures aortiques, ces patients décèdent principalement 
des complications cardiaques et neurovasculaires de l’athéro- 
sclérose [7]. De même, les AAA, comme les autres manifesta- 
tions de l’athérosclérose, surviennent à un âge plus avancé 
chez les femmes que chez les hommes. Cependant, l’athéro- 
sclérose ne paraît pas déterminer à elle seule le dévelop- 
pement anévrismal comme en témoigne le poids des 
antécédents familiaux [8]. 


Structure et contenu cellulaire 
de la paroi des anévrismes 


Les anévrismes artériels peuvent être fusiformes, parti- 
culièrement lorsqu'ils sont associés à l’athérosclérose, ou 
sacculaires. La géométrie fusiforme tendrait à diminuer la 
contrainte mécanique appliquée à la paroi [1]. Parallèle- 
ment à l’accroissement du diamètre, il existe un allonge- 
ment des artères anévrismales, à l’origine de tortuosités. 
Des bulles, ou blebs, peuvent être observées sur la paroi. 


Pathogénie des anévrismes artériels 





Elles correspondent à des accroissements locaux du pro- 
cessus de destruction [9]. L'extension des AAA se fait aux 
dépens du collet sous-rénal [10]. Dans la plupart des étio- 
logies, des anévrismes peuvent se développer au niveau de 
plusieurs sites artériels, parfois sur un « fond » d’artério- 
mégalie. 

Il existe souvent un thrombus luminal, éventuellement cir- 
conférentiel. Ce thrombus peut être « disséqué » par le flux 
sanguin. Le flux sanguin peut également pénétrer dans la 
paroi, y être contenu par l’adventice (fissuration), ou créer 
une dissection de la paroi anévrismale, ou la perforer (rup- 
ture). 


Certains anévrismes s’accompagnent d’érosions de structures 
de voisinage : corps ou disques vertébraux, fistules aorto- 
bronchiques, digestives, vésicales, caves. Ces processus témoi- 
gnent de l'importance des phénomènes de destruction tissu- 
laire en œuvre dans la paroï anévrismale. Dans les AAA dits 
«inflammatoires », une fibrose peut s'étendre à l’espace 
rétropéritonéal et engainer les uretères. 


La caractéristique majeure des anévrismes est l'atteinte de 
la media, dont les lames élastiques sont fragmentées [8]. 
Ce trait distingue les anévrismes des lésions artérielles 
occlusives, qui se développent principalement aux dépens 
de l’intima. Les déterminants du tropisme lésionnel pour 
la media sont mal connus. On notera qu’en regard des pla- 
ques intimales d’athérosclérose, il existe des lésions de la 
media, qui restent confinées aux lames élastiques les plus 
proches de la face luminale [11]. Cette observation suggère 
que les lésions intimales sont susceptibles de s’étendre vers 
la media, mais qu’en dehors des anévrismes, elles sont 
contenues vers la lumière artérielle. L’anatomopathologie 
des AAA associés à l’athérosclérose est la mieux connue. 
Nous la décrivons dans ce paragraphe. L’épaisseur de leur 
media est diminuée d’un facteur sept par rapport à la 
media aortique normale. Le nombre de CML est réduit 
d’un facteur quatre [12]. L’intima est le siège de plaques 
d’athérosclérose avec souvent un thrombus épais, recou- 
vert de fibrine fraîche sur sa face luminale. L’adventice 
contient de nombreux microvaisseaux, qui lui confèrent 
macroscopiquement un aspect inflammatoire. Les sites de 
rupture des AAA sont particulièrement riches en micro- 
vaisseaux qui traversent alors la media. La paroi est infil- 
trée par des leucocytes: macrophages dans la media, 
lymphocytes T et B et mastocytes [13] dans Padventice, 
polynucléaires neutrophiles à la surface du thrombus [14, 
15]. Le degré d’inflammation des parois anévrismales varie 
fortement d’une lésion à l’autre, d’un endroit à l’autre au 
sein d’une même lésion, et en fonction de l’étiologie [6]. 
On observe des dépôts d’immunoglobulines, de fractions 
du complément. Les contenus en cellules inflammatoires 
et enzymes protéolytiques (cf. infra), varient au sein d’un 
même AAA. Les formes dites inflammatoires des AAA 
associent une infiltration massive de ladventice par des 
lymphocytes et/ou des plasmocytes [16]. 
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Particularités de la structure 
des anévrismes d’autres territoires 
et étiologies 





Les anévrismes de l’aorte ascendante sont distincts des ané- 
vrismes des autres segments de l’aorte. Ils sont essentielle- 
ment dépourvus de thrombus luminal, même si des amas de 
fibrine peuvent être observés. Le contenu en CML est main- 
tenu au niveau des zones de dilatation maximale, mais dimi- 
nué au niveau de la zone de transition avec l'aorte de 
diamètre normal [17, 18]. L’infiltrat inflammatoire est varia- 
blement rapporté dans la littérature, avec peu ou pas 
d’inflammation dans les syndromes de Marfan [19, 20], et un 
certain degré d’inflammation dans la paroi des anévrismes 
d’autres étiologies [21], en particuliers dégénératifs [18]. 

Les anévrismes intracrâniens sont le plus souvent saccifor- 
mes, bien qu'il existe des anévrismes fusiformes [22]. Ils ont 
une paroi atrophique, appauvrie en CML, infiltrée de cellules 
inflammatoires. Ils communiquent avec la lumière artérielle 
par un collet plus ou moins large. L’histologie des anévrismes 
associés aux fibrodysplasies a été détaillée au niveau des artè- 
res rénales [23]. Il s’agit d’altérations intéressant le plus sou- 
vent la média dans sa totalité, qui est atrophique, parfois 
remplacée par un tissu fibreux. Les CML apparaissent désor- 
ganisées. La lame élastique interne est fragmentée. Des dissec- 
tions sont parfois associées aux anévrismes dans le cadre des 
fibrodysplasies [24]. 


Déterminants de la formation 
des anévrismes 





DESTRUCTION ENZYMATIQUE 
ET INFLAMMATOIRE DE LA PAROI ARTÉRIELLE 


Plusieurs familles de protéases ont été mises en évidence dans 
la paroi des anévrismes chez l'humain [8, 25]. Elles ont des 
rôles multiples. Certaines sont actives contre les constituants 
fibrillaires de la MEC (élastine, collagènes de types I et III), par- 
ticipent directement à sa dégradation et donc directement à la 
formation des anévrismes. D’autres ont pour substrat des enzy- 
mes qu’elles activent, à la manière de la cascade de la coagula- 
tion. D’autres enfin modifient l’environnement cellulaire dans 
la paroi artérielle et sont responsables de la mort des CML, de 
la formation des néovaisseaux ou encore de l'activation de sys- 
tèmes moléculaires complexes comme ceux de l'inflammation 
ou la coagulation ou encore de la réparation tissulaire. La 
démonstration du rôle des protéases actives contre la MEC a 
été apportée d’abord in vitro [26], puis in vivo chez le rat [3]. 
Schématiquement, des protéases telles que les métalloprotéases 
matricielles (MMP), capables de dégrader l’élastine et les colla- 
gènes I et IIL, sont activées dans la paroi anévrismale par les 
enzymes de la voie de la plasmine (u-PA, t-PA, plasmine) [27], 
par la chymase et la tryptase d’origine mastocytaire. Des 
cathepsines présentes dans les AAA sont également capables de 
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cliver la MEC, ainsi que des élastases produites par les polynu- 
cléaires neutrophiles [15]. Dans plusieurs modèles expérimen- 
taux, il a été montré que l’inhibition des protéases par 
surexpression d’inhibiteurs physiologiques (TIMP-1, PAI-1) 
prévient la formation et la rupture des AAA [27-29]. Chez 
l'humain, le contenu en MMP-9, une puissante élastase, est 
plus important dans les AAA de grand diamètre, ce qui suggère 
un lien entre protéases et rupture [30]. 


Les origines cellulaires des protéases sont multiples, variables 
selon le segment aortique et l’étiologie considérés. Les cellules 
inflammatoires sont vraisemblablement une source impor- 
tante de protéases dans de nombreuses pathologies anévris- 
males. Les lésions d’athérosclérose ont une composante 
inflammatoire. Selon le modèle qui prévaut actuellement, les 
macrophages produisent des protéases, en réponse à des cyto- 
kines sécrétées par les lymphocytes, et aux signaux transmis 
par la MEC_. Il a été montré que les polynucléaires neutrophi- 
les adsorbés à la surface du thrombus libèrent également des 
protéases qui diffusent de manière centrifuge vers la paroi 
[15]. Ces travaux du groupe de Jean-Baptiste Michel asso- 
cient la protéolyse à la thromboformation. Les AAA 
«inflammatoires » sont volontiers associés à des pathologies 
auto-immunes [31]. Une entité particulière se caractérise par 
un infiltrat de plasmocytes sécrétant des IgG4 [16]. Un méca- 
nisme auto-immun suscité par l'apparition de crypto-antigènes 
au cours de la destruction de la MEC pour les AAA athéros- 
clérotiques a été suggéré par Tilson [32]. Un rôle de linfec- 
tion primaire à Chlamydia ou cytomégalovirus a été proposé 
dans les anévrismes athérosclérotiques. Il existe par ailleurs 
des greffes bactériennes secondaires au niveau des AAA, qui 
provoquent croissance rapide et rupture. Dans cette situation, 
ainsi que dans les anévrismes mycotiques, il est vraisemblable 
que les protéases sont produites à la fois par les bactéries, les 
cellules inflammatoires et les cellules de la paroi artérielle sti- 
mulées par le processus de défense contre l’infection et les 
bactéries elles-mêmes. 


De manière inattendue, les berges des zones de rupture des 
AAA sont moins riches en leucocytes que les zones non rom- 
pues du même AAA, ce qui suggère l’existence d’une autre 
source cellulaire à l’origine des ruptures [33]. Les microvais- 
seaux sont une source possible de protéases dans ce contexte. 
L’angiogenèse, bénéfique pour restaurer la perfusion tissu- 
laire après les occlusions artérielles chez l'adulte, est associée 
à la production de protéases par deux mécanismes. L’un est 
la production de protéases par les cordons endothéliaux qui 
pénètrent dans la média. Le second est le recrutement de leu- 
cocytes par les microvaisseaux. Il a été proposé que la paroi 
des anévrismes est ischémique, ce qui, avec l’inflammation, 
représenterait un puissant inducteur de l’angiogenèse. Quoi 
qu’il en soit, l'abondance particulière des microvaisseaux 
dans la média au voisinage des zones de rupture des AAA 
pose la question non encore résolue du rôle de l’angiogenèse 
dans la fragilisation de la paroi anévrismale. 


Les cellules mésenchymateuses elles-mêmes (CML, fibro- 
blastes), sont une source de protéases dans la paroi artérielle 
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lésée [34]. Les informations à ce sujet sont peu nombreuses. 
Il est vraisemblable que le développement anarchique des 
CML dans certaines fibrodysplasies, malformations comple- 
xes, ou lésions pseudo-tumorales, soit associé à la production 
de protéases. Dans un contexte de forces de cisaillement éle- 
vées, il a été montré que la production de protéases et la mort 
des CML déterminent l’atrophie de lintima [35]. Une 
variante de ce mécanisme est vraisemblablement en œuvre 
dans les anévrismes d’hyperdébit. 


ATTEINTE DES CELLULES MUSCULAIRES LISSES 


La déplétion de la media en CML est une caractéristique des 
AAA athérosclérotiques [36]. La mort des CML est considérée 
comme une conséquence de l’inflammation et de la destruc- 
tion de la MEC. À l'appui de cette hypothèse, l’apoptose 
(mort « programmée ») des CML est induite par de nom- 
breux facteurs dans la paroi des AAA : cytokines de l’inflam- 
mation (interférons, interleukines), interaction avec les 
lymphocytes T, stress oxydatif, détachement de la MEC par 
lPaction de protéases. Pourtant, des indices suggèrent à 
l'inverse que la disparition des CML est un primum movens 
dans la formation des AAA qui joue un rôle permissif dans la 
destruction de la MEC. Dans la chape fibreuse des plaques 
d’athérosclérose rompues, autre localisation de «rupture » 
par protéolyse du tissu artériel, la densité en CML est égale- 
ment diminuée. Chez le rat, nous avons montré que la déplé- 
tion en CML est un facteur permissif nécessaire à l’extension 
de la protéolyse dans la media et à la dégénérescence anévris- 
male [37]. L’addition de CML à des AAA expérimentaux sus- 
pend la destruction de la MEC et stabilise le diamètre [38]. 
Nous avons monté que les CML ajoutées aux AAA par théra- 
pie cellulaire produisent du TGF-bêtal, un facteur qui limite 
Pinflammation, induit la synthèse d’inhibiteurs des MMP 
(TIMP), et de MEC [39]. En utilisant une thérapie génique, 
nous avons observé que la surexpression de TGF-bêtal stabi- 
lise les AAA expérimentaux en induisant le développement de 
CML [40]. Un autre groupe a montré que l’addition d’un fac- 
teur de croissance promouvant la croissance des CML, le 
Fibroblast Growth Factor-b, prévient la formation d’AAA [41]. 
Ces résultats suggèrent que les CML protègent la MEC de 
linflammation et de la protéolyse par plusieurs mécanismes 
moléculaires, et que les anévrismes se développent lorsque le 
nombre de CML pour remplir cette fonction de protection 
devient insuffisant. 

Par ailleurs, les CML sont les actrices de la réponse des parois 
vasculaires à la contrainte radiale, exercée par la pression san- 
guine. Dans lhypertension artérielle et l’artérialisation des 
greffons veineux utilisés pour les pontages artériels, les CML 
migrent, s’hypertrophient et produisent de la MEC, trois phé- 
nomènes qui concourent à l’hypertrophie pariétale [34]. Le 
faible contenu des AAA en CML et leur infiltration par des 
cellules inflammatoires rendent en partie comptent de la 
réponse inadaptée de la paroi anévrismale à la contrainte. In 
vitro, les CML soumises à un étirement produisent du TGF- 
bêtal qui concourt à l’accumulation de MEC, alors que les 
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macrophages soumis à la même contrainte produisent des 
protéases qui détruisent la MEC. Ces données suggèrent un 
mécanisme d’autoaggravation des AAA, par l'interaction 
entre le stress mécanique et la modification du contenu cellu- 
laire de la paroi [6]. 


THROMBOFORMATION 


La formation de thrombus sur la face luminale des anévrismes 
athérosclérotiques a longtemps été regardée comme un méca- 
nisme adaptatif protégeant de la rupture. En faveur de cette 
hypothèse, le thrombus contribue à répartir la contrainte sur 
lPensemble de la paroi anévrismale [42]. D’autres travaux ont 
montré à l'inverse que la présence de thrombus luminal est 
associée à des lésions de la paroi aortique plus sévères, par rap- 
port aux zones dépourvues de thrombus, avec une atrophie et 
des lésions de l’élastine plus importantes, et moins de CML 
[43]. En clinique, l’accroissement du thrombus est associé à un 
risque de rupture plus élevé [44, 45]. Dans les dissections aor- 
tiques chroniques de type B, la présence d’un thrombus dans le 
faux chenal indique un risque de décès accru [46]. Le thrombus 
des AAA est une apposition de couches concentriques qui 
témoigne d'épisodes successifs de thromboformation, en rap- 
port avec des « crises » d'expansion du diamètre. À sa surface, 
la fibrine fraîche contient des polynucléaires neutrophiles, qui 
libèrent des protéases par un phénomène de dégranulation, 
dont MMP-9, qui diffuse de manière centrifuge vers la paroi 
[14]. La surface du thrombus est par ailleurs riche en plasmine, 
un activateur de MMP-9. Par ces mécanismes, le thrombus 
paraît contribuer à la croissance anévrismale. Les mécanismes 
qui régissent sa formation dans les anévrismes athéroscléroti- 
ques sont mal connus, en dehors de l'activation de la coagula- 
tion par les turbulences du flux sanguin induites par la perte du 
parallélisme des bords. 


FACTEURS MÉCANIQUES 


Les vaisseaux sont soumis à deux types de contraintes 
mécaniques : la contrainte radiale, dépendante de la pression, 
qui s'exerce perpendiculairement à l’axe, et la contrainte de 
cisaillement (shear stress) dépendante du flux sanguin qui est 
longitudinale. La paroi des artères répond de manière adaptée 
à ces contraintes et à leurs variations. On peut considérer que 
les CML sont les effectrices de la réponse à la contrainte radiale 
et les cellules endothéliales à la contrainte de cisaillement. Il 
existe des liens entre ces contraintes et les anévrismes. 


Le rôle de la contrainte radiale a été particulièrement étudié 
dans les AAA. La destruction de la MEC altère les propriétés 
mécaniques. La compliance de la paroi anévrismale est altérée 
[47]. La distribution des contraintes mécaniques est hétéro- 
gène au sein d’un même AAA, avec des zones de «pics de 
contrainte » au niveau desquelles les activités protéasiques se 
concentrent [48]. La tomographie à émission de positron uti- 
lisant le 18-fluoro-desoxy-glucose qui permet de tracer l’acti- 
vité métabolique (18-FDG PET-scanner) montre une très 
forte hétérogénéité de captation dans la paroi des anévrismes 
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douloureux, dans des sites où se concentrent l’inflammation 
et les protéases [49, 50]. Ces observations contribuent à docu- 
menter un lien entre contrainte radiale, inflammation, pro- 
téolyse, dégradation de la MEC et rupture. 


Des données expérimentales et cliniques suggèrent que le 
défaut ou au contraire l’excès de contrainte de cisaillement 
module la formation des anévrismes. Dans le modèle d'AAA à 
l’élastase chez le rat, un accroissement de la contrainte de 
cisaillement prévient l'accroissement du diamètre aortique 
[51], en parallèle avec un déplacement de la balance destruc- 
tion/reconstruction dans la paroi aortique, une diminution de 
linfiltration par les macrophages, de MMP-9 et du stress oxy- 
datif, alors que la densité en CML et l’hème-oxygénase 1 
(antioxydant) sont augmentées. L'augmentation de la préva- 
lence des AAA dans trois groupes de patients ayant une dimi- 
nution du shear-stress aortique ou de ses conséquences 
moléculaires, conforte ces observations expérimentales. Il s’agit 
des patients porteurs d’une artériopathie occlusive [52], d’une 
paraplégie [53], ou d’un polymorphisme génétique associé à 
une réduction de l’activité de l’hème-oxygénase [54]. 

À l'inverse, des anévrismes se développent dans des segments 
artériels où la contrainte de cisaillement est supraphysiologi- 
que. Après confection d’une fistule artérioveineuse pour 
hémodialyse chronique, des dilatations anévrismales des artè- 
res du membre supérieur apparaissent parfois plusieurs 
années après l'interruption de la fistule [55]. Des anévrismes 
se développent également au niveau d’artères soumises à des 
augmentations chroniques de flux : les artères alimentant les 
fistules artérioveineuses, congénitales ou acquises, les artères 
spléniques dans l’hypersplénisme de l’hypertension portale, 
les artères ovariennes chez les femmes multipares, les artères 
de l’arcade pancréaticoduodénale en présence d’une sténose 
du tronc cœliaque par un ligament arqué, les artères intercos- 
tales suppléant les coarctations de l’aorte thoracique [56]. 


D’autres perturbations hémodynamiques créent des lésions 
de la MEC et modulent le développement d’anévrismes. La 
prévalence plus élevée des AAA chez les patients amputés 
d’un membre inférieur après traumatisme suggère un rôle de 
l’asymétrie de réflexion de l’onde systolique [57]. Dans les 
anévrismes en aval des sténoses artérielles ou de la valve aor- 
tique, le jet systolique appliqué directement contre la paroi 
fragiliserait la MEC et favoriserait l’apoptose des CML. 


GÉNÉTIQUE 


Une histoire familiale est retrouvée chez 20 % des patients por- 
teur d’un anévrisme de l'aorte, thoracique [58] ou abdominale 
[8], et chez 10 % des patients porteurs d’une fibrodysplasie. Les 
formes familiales ont une histoire naturelle plus sévère, avec un 
âge de survenue plus précoce et un risque de rupture plus élevé 
[6]. Malgré le poids des formes familiales, l’altération d’un gène 
ou de son expression n’est reconnue que dans moins de 10 % des 
AAA. Si des mutations de gènes codant pour MMP-9 ont été 
identifiées, leur responsabilité dans le développement des AAA 
reste faible, pour ne pas dire marginale [59]. 
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La recherche d'anomalies génétiques a été plus fructueuse 
pour les anévrismes thoraciques, ce qui suggère une prépon- 
dérance des facteurs génétiques sur les facteurs environne- 
mentaux dans cette localisation. D’une part il existe des 
mutations de gènes entrant dans le cadre de syndromes avec 
anévrismes, comme le syndrome de Marfan, maladie autoso- 
mique dominante secondaire à une mutation d’une copie du 
gène (hétérozygote) codant pour la fibrilline 1, une protéine 
nécessaire à la maturation des fibres d’élastine [60]. Plus de 
600 mutations du gène ont été identifiées chez des patients 
porteurs du syndrome de Marfan, ou d’une variété de forme 
voisine. Les anomalies génétiques sont associées à une frag- 
mentation des fibres d’élastine et à d'importantes perturba- 
tions de la signalisation de TGF-bêtal. D’autres formes 
syndromiques associant des anévrismes de l’aorte et des 
mutations affectant les récepteurs du TGE-bêta ont été iden- 
tifiées, comme le syndrome de Loyes-Dietz [61]. À côté des 
formes syndromiques, il existe des formes familiales d’ané- 
vrismes thoraciques, avec des mutations des gènes des récep- 
teurs du TGE-bêta, de protéines contractiles des CML (alpha- 
actine et chaîne lourde de la myosine) [62]. Quelles que 
soient les altérations génétiques initiales, et aussi diverses 
soient-elles, elles aboutissent à une fragmentation des lames 
’élastine et à une dilatation artérielle. 


Dégénérescence, vieillissement 
et altération des systèmes 
de réparation tissulaire 





Les anévrismes sont volontiers multiples et se développent 
chez des patients souvent porteurs de lésions d’autres tissus. 
Dans les syndromes associés à des déficits monogéniques, les 
anévrismes coexistent avec d’autres lésions vasculaires et des 
anomalies d’une grande variété d’organes et de tissus. Les 
« maladies de système » avec anévrismes sont un autre exem- 
ple d’atteintes tissulaires multiples. Dans ces situations, un 
déterminant commun - mutation d’un gène, inflammation — 
produit des lésions dans des tissus différents, dont la paroi 
artérielle. 

Le cas des AAA athérosclérotiques est plus complexe, car à 
ce jour les gènes identifiés fournissent peu d’explications 
mécanistiques sur le caractère multiple des atteintes tissu- 
laires que l’on trouve chez les patients. Il existe une fragi- 
lité et une capacité de réparation diminuée des tissus qui 
exercent leurs fonctions en réponse à des contraintes 
mécaniques [6] (fig. 8-2). Les faux anévrismes anastomo- 
tiques et les dégénérescences anévrismales des greffons vei- 
neux sont plus nombreux après une chirurgie pour 
anévrisme qu’au décours d’une reconstruction vasculaire 
pour une pathologie occlusive. Les patients porteurs 
d’AAA ont davantage de hernies et développent plus sou- 
vent des éventrations postopératoires. Trois mécanismes 
pourraient rendre compte de ces faits cliniques. D’une 
part, le taux particulièrement élevé de protéases dans le 
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sang circulant [63] et les parois vasculaires non anévrisma- 
les chez ces patients peut expliquer une altération du com- 
portement cellulaire et de la qualité de la MEC. D'autre 
part, nous avons observé que le nombre de progéniteurs 
mésenchymateux est diminué d’un facteur deux en pré- 
sence d’un AAA, par rapport à des patients porteurs d’une 
athérosclérose sévère mais sans AAA (travail en cours). Ces 
progéniteurs sont capables de se différencier en consti- 
tuants cellulaires de la paroi artérielle et d’une grande 
variété de tissus. Ils sont regardés comme des effecteurs de 
la réparation tissulaire chez l’adulte. Enfin, les mécanismes 
classiques de la réparation des lésions artérielles, que sont 
Pagrégation plaquettaire [64] et l’activation de la throm- 
boformation, ne sont pas efficaces dans la paroi anévris- 
male. En plus de la réduction de leur nombre, les CML 
résiduelles dans la paroi des AAA et des anévrismes de 
Paorte ascendante (bicuspidie aortique, Marfan) prolifè- 
rent difficilement in vitro, contrairement aux CML de la 
paroi aortique normale [65, 66]. La formation des anévris- 
mes résulterait d’un vieillissement accéléré de la paroi 
artérielle, favorisé bien sûr par l’âge, par les facteurs envi- 
ronnementaux (tabagisme), d'éventuelles altérations géné- 
tiques et l’inadéquation des mécanismes de réparation 
tissulaire. 





Figure 8-2. Réparation de la paroi abdominale après laparotomie 
médiane xyphopubienne chez des patients porteurs de lésions 
d'athérosclérose. 

a et b. Lésions occlusives ; € et d. Anévrisme, avec éventration postopératoire. 
Après lésion aiguë (ici incision) ou chronique, la réparation des tissus sous con- 
trainte mécanique est de moins bonne qualité chez les patients porteurs d'ané- 
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Conclusion 





Les mécanismes qui sous-tendent la formation des anévrismes 
artériels sont multiples, mais résultent tous en une altération de 
la MEC dans la media. Leur compréhension permet au clini- 


cien d’adapter la prise en charge du patient au cadre nosologi- 
que dans lequel ils se développent, pour améliorer le pronostic 
vasculaire et vital. Les mécanismes de réparation tissulaire, effi- 
caces dans d’autres contextes physiopathologiques, sont mis en 
échec dans la paroi des anévrismes. 
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ANÉVRISME 
DE L’AORTE ABDOMINALE 





J.-M. Baud — X. Chaufour 


L’anévrisme de l’aorte abdominale est une affection fréquente 
à partir de 60 ans dont le risque principal est dominé par la 
rupture avec une mortalité de plus de 80 %. La prévalence 
dans une population dépistée par échographie est de 4,2 % à 
8,8 % chez l’homme et 0,6 % à 1,4% chez la femme [1, 2]. 
L’athérome représente 95 % des causes d’AAA avec comme 
facteurs de risque déterminants l’âge et le tabagisme. L’AAA 
est le plus souvent asymptomatique et devient symptomati- 
que à l’occasion de complications. Le diamètre de l’anévrisme 
est directement proportionnel au risque de rupture et consti- 
tue le critère de choix dans la prise de décision chirurgicale 
(un AAA > 55 mm de diamètre antéropostérieur a un risque 
de rupture estimé à 10 %/an). 


La mortalité globale est élevée (environ 30 000 décès aux 
États-Unis) et comparable à celle du cancer de la prostate ou 
du cancer du sein [3]. 


Face à une affection fréquente et grave, véritable problème de 
santé publique, il apparaît opportun de définir des program- 
mes de dépistage ciblé pour identifier l'AAA avant sa rupture et 
permettre ainsi une meilleure prise en charge thérapeutique 
médicale des facteurs de risque et des comorbidités du patient. 


Définition 

Un anévrisme est une dilatation permanente localisée, seg- 
mentaire, avec perte du parallélisme des bords, d’une artère 
dont le diamètre est augmenté d’au moins 50 % par rapport 
à son diamètre normal! [4]. Dans la plupart des études épidé- 
miologiques, un AAA a été défini comme une dilatation loca- 
lisée de l'aorte abdominale d’un diamètre antéropostérieur 
> 30 mm (soit une augmentation de 50 % par rapport à un 
diamètre normal moyen de l’ordre de 20 mm). Cette défini- 
tion est certes pratique mais elle ne tient pas compte des aor- 
tes constitutionnellement de petit ou de gros calibre pour 
lesquels un anévrisme serait mieux défini en valeur relative 
par un ratio > 1,5 par référence au diamètre de l'aorte sus- 
jacente normale 


On parle d’ectasie en cas de dilatation permanente, localisée, 
avec perte du parallélisme des bords, de moins de 50 % par 
rapport au diamètre normal. 


1. La valeur moyenne du diamètre externe antéropostérieur normal de 
laorte abdominale terminale, mesurée en échographie, chez le sujet de 
plus de 50 ans se situe : 

—entre 18 et 22 mm chez l’homme (moyenne : 20,1 mm, 1 écart type 3 
à 6 mm) ; 

—entre 16 et 18 mm chez la femme (moyenne : 17 mm, 1 écart type 3 mm). 


501 


L’artériomégalie est une dilatation permanente diffuse, sans 
perte franche du parallélisme des bords, d’artères dont le dia- 
mètre est augmenté de plus de 50 % par rapport à la normale. 
L’artériomégalie est un facteur de risque d’anévrismes sus ou 
sous-inguinaux et le terrain de la dystrophie ou maladie poly- 
anévrismale. 


Étiologies 





L’AAA du sujet âgé (> 60 ans) est secondaire principalement 
à l’athérosclérose qui constitue l’essentiel des étiologies de 
PAAA, dont l’histoire naturelle, l’'épidémiologie et la physio- 
pathologie sont bien connues. Les particularités des autres 
causes rares ou exceptionnelles (inflammatoires, infectieuses, 
vascularite, dystrophie et maladie du tissu conjonctif, post- 
dissection et traumatique) sont abordées dans un chapitre 
spécifique. 


Épidémiologie 





PRÉVALENCE [5-12] 


La compilation de la littérature analysée (portant au total sur 
175 000 sujets) nous montre que chez les plus de 60 ans la 
prévalence des : 


— AAA > 30 mm est de 5,5% (3 à 9%) chez l’homme, et 
1,3 % (0,6 à 2 %) chez la femme ; 

— AAA > 40 mm est de 2% (1,3 à 4,3 %) chez l’homme, et 
0,3 % (0,1 à 4 %) chez la femme ; 

— AAA > 50 mm est de 0,6 % (0,4 à 2,2 %) chez l’homme, et 
0,2 % chez la femme. 

La prévalence des AAA augmente de façon quasi linéaire avec 

l’âge à partir de 60 ans. Pour Grimshaw [6], la prévalence des 

AAA > 40 mm chez l’homme est de 2 % à 65 ans, 3,5 % à 

70 ans et 5 % à 75 ans. Dans la Tromss study aucun AAA n’a 

été trouvé avant 48 ans [11]. 


Il est à noter que les études épidémiologiques ont porté 
essentiellement sur l’homme, introduisant un biais de sous- 
représentation de la population féminine. 


L’incidence est de 5 000 AAA/an si l’on se base sur le nombre 
de sujets traités pour un AAA en 2006 et 2007 en France 


FACTEURS DE RISQUE DE SURVENUE 
[1, 10, 11, 13, 14] 


Les facteurs de risque de survenue d’un AAA sont très large- 

ment dominés par l’âge (au-delà de 60 ans), le tabagisme 

(ancien ou actif) et l’hérédité. 

Pour Lederle [13], le tabagisme est le facteur de risque le plus 

fortement associé aux AAA : 

— le risque augmente avec le nombre d’années de tabagisme 
actif et diminue avec le nombre d’années depuis l’arrêt du 
tabagisme chez les anciens fumeurs ; 
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— le tabagisme augmente d’autant plus le risque d’AAA > 30 mm 
que le sujet est plus jeune ; 

—le tabagisme peut être considéré comme responsable des 
AAA cliniquement importants. Pour Singh [11]: le taba- 
gisme actif est le facteur de risque d’'AAA 4 à 5 fois plus 
puissant que l’'HTA chez l’homme, 2,5 à 3 fois plus chez la 
femme. Pour Lindblad [15], le tabagisme est non seulement 
un facteur de risque de développer un AAA mais également 
un FDR de développer un AAA de grande taille. 

L’hérédité, l’existence d’un AAA chez les parents au 1° degré 

est un facteur de risque notoire d’AAA avec un odds ratio de 

2 à 5 [16, 17], ce risque est particulièrement important si on 

ne considère que les hommes [18]. Chez les jumeaux, lorsque 

Pun d’entre eux a un AAA, le risque d’anévrisme pour l’autre 

jumeau est de 24% pour les monozygotes et de 4,8 % pour 

les dizygotes. L’odds ratio est de 71 pour les monozygotes et 
de 7,6 pour les dizygotes [19]. Les AAA familiaux sont égale- 

ment plus précoces et à plus haut risque de rupture [21]. 

Le défaut d’activité physique et l’hypercholestérolémie sont 

également des facteurs de risque significatifs. 

L’hypertriglycéridémie, l'obésité et le diabète ne sont pas des 

facteurs de risque, le diabète serait même un facteur protec- 

teur [10, 15]. Il existe une forte relation inverse entre le taux 
de Hdi-cholestérol et la prévalence des AAA. De même l’acti- 
vité physique de loisir a un effet protecteur. 

En partie par le biais de l’athérosclérose, et beaucoup par les 

facteurs de risque communs (âge, sexe masculin, tabagisme), 

les patients de sexe masculin porteurs de sténose serrée ou 
d’occlusion carotidienne athéroscléreuse, d’artériopathie 
athéroscléreuse occlusive des membres inférieurs symptoma- 
tiques, d’athérosclérose coronaire ont une prévalence d'AAA 

de 10 à 15 % selon les séries [21-23]. 

La découverte d’un anévrisme poplité ou d’une autre locali- 

sation au niveau des membres inférieurs augmente significa- 

tivement le risque d’AAA (30 %). 


1 


Physiopathologie 





Quatre mécanismes aboutissant à la formation des AAA ont été 
identifiés : tension biomécanique sur les parois, dégradation 
protéolytique des tissus de la paroi vasculaire, activation de la 
réponse inflammatoire et immune, susceptibilité génétique. 
La physiopathologie classique des anévrismes de l’aorte abdo- 
minale considère que les contraintes hémodynamiques majo- 
rent le processus athéromateux pariétal et altèrent les qualités 
mécaniques de l’aorte abdominale. 

En raison de la réflexion de l’onde de pression sur la bifurca- 
tion aortique, la pression artérielle systolique est augmentée 
et la pression diastolique diminuée, soumettant ainsi l’aorte 
abdominale aux plus larges oscillations de pression de tout 
l'arbre vasculaire. La fragilisation et la fragmentation des 
fibres élastiques majorent l'augmentation de la tension parié- 
tale par unité lamellaire. Le taux d’élastine est diminué de 
77 % en moyenne dans la média d’une aorte anévrismale. 
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Ainsi, d’un point de vue mécanique, des conditions hémody- 
namiques aggravées et l’incapacité de la paroi aortique à les 
supporter font que l’aorte abdominale deviendrait anévrismale. 


Le rôle des protéases a été proposé dans la pathogénie des 
anévrismes de l’aorte abdominale. Les protéases capables de 
dégrader la matrice extracellulaire appartiennent à deux gran- 
des familles : les sérine-protéases et les métalloprotéinases. 
Ces activités protéasiques peuvent provenir de deux sources 
principales, soit des cellules vasculaires elles-mêmes, soit des 
cellules inflammatoires envahissant la paroi [24]. 


Les protéases intrapariétales seraient responsables de la dégrada- 
tion extensive des protéines de la matrice extracellulaire de la 
média artérielle. En effet, il a été mis en évidence dans la paroi 
anévrismale humaine des gènes de la fibrinolyse comme les acti- 
vateurs du plasminogène (u et t-PA) qui sont impliqués dans 
Pactivation des proenzymes que sont les métalloprotéases ; des 
gènes des métalloprotéinases à zinc type gélatinase (MPP-9, 
MMP-12), et type élastase macrophagique qui sont responsables 
de la dégradation initiale des fibres élastiques. 


Le rôle de la plasmine apparaît particulièrement important, 
non seulement dans la genèse des lésions anévrismales, mais 
aussi dans l’évolution vers la rupture. En effet, le thrombus 
pariétal est, par définition, une source de plasmine et, s’il ne 
joue pas un rôle protecteur en ne réduisant pas la contrainte 
pariétale, il pourrait en revanche jouer un rôle aggravant dans 
les zones où la fibrinolyse prédomine sur la fibrinogenèse. 


Marqueurs biologiques 
et leurs rôles dans l’expansion 
et la rupture des AAA 15] 





ÉLASTINE SÉRIQUE 


Lindholt [26] a mesuré l’élastine sérique circulante chez 
83 patients avec AAA et montre une corrélation entre ce taux et 
la croissance de l'AAA au cours de la première année de suivi. 
Malheureusement il n’existe pas de standardisation satisfaisante 
de la méthode Elisa concernant les anticorps antiélastine. 


PROTÉASES DE LA MATRICE 
ET LEURS INHIBITEURS 


Il s’agit essentiellement de la métalloprotéinase-9 qui est 
significativement augmentée en cas d'expansion de l'AAA. 


MARQUEURS DE L'INFLAMMATION 


Des cytokines et chémokines (interleukines-1 et 6, TNF-alpha, 
interféron-gamma) sont corrélées positivement avec l’augmen- 
tation de taille des AAA, il s’agit surtout de l’interféron gamma. 
La CRP est significativement plus élevée chez les patients avec 
AAA rompu par rapport aux patients asymptomatiques 

À l'heure actuelle, les produits de dégradation de l’élastine 
semblent être les meilleurs biomarqueurs candidats pour pré- 
voir l’extension et la rupture d’un AAA, mais il est nécessaire 
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de mieux standardiser la technique de dosage Elisa et vérifier 
ces données sur des études épidémiologiques plus larges. 


Histoire naturelle 





CROISSANCE ANNUELLE 


La tendance naturelle d’un anévrisme est à l'expansion. La 
vitesse de croissance est une variable qui dépend de la taille et 
de la forme de P'AAA, du terrain de dystrophie artérielle (fac- 
teurs génétiques, artériomégalie) et de facteurs individuels 
propres (athérosclérose, tabagisme, etc.). À l'échelle d’un 
individu, pour un AAA donné, la croissance de l’'AAA est non 
linéaire et non prévisible. À l'échelle d’une population, la 
croissance des AAA est plutôt de type exponentiel, d'autant 
plus forte que le diamètre initial est plus grand. Pour les AAA 
de moins de 55 mm AP ou antéropostérieur (désignés dans 
les grandes études sous le générique de « petits AAA ») la pro- 
gression annuelle normale est comprise entre 4 et 6 mm par 
an (moy. 4 mm), elle varie avec le diamètre de l’'AAA, elle est 
toujours inférieure à 10 mm [5, 27]. 

Deux études, l’une danoise [5], l’autre espagnole [28] mon- 
trent des taux moyens de croissance annuelle en fonction du 
diamètre maximum antéropostérieur de l’ordre de 2 mm 
pour les AAA de 30-34 mm, 3 mm pour les AAA de 35- 
39 mm, 4-4,5 mm pour les AAA de 40-44 mm et 5 à 5,5 mm 
pour les AAA de 45-49 mm. Dans la série de Vega de Céniga 
[28], le taux d'AAA restés stables a été de 25 % pour les AAA 
de 30-39 mm AP et de 18 % pour les AAA de 40-49 mm (dif- 
férence non significative). 

Par ailleurs, la présence d’un large thrombus intra-anévrismal 
est associée à une croissance plus élevée que lorsque le throm- 
bus est petit (p < 0,01) avec en parallèle une diminution de la 
tension pariétale [29]. 


FACTEURS DE RISQUE DE RUPTURE 


Diamètre 

Le diamètre de l'AAA est le premier facteur de risque de rup- 

ture. Si tout AAA peut se rompre, le seuil de 55 mm de dia- 

mètre AP apparaît comme particulièrement significatif. 

Nombre d’études ont été consacrées au risque de rupture en 

fonction du diamètre de l'AAA. Une synthèse a été proposée 

par le Joint Council of the American Association for Vascular 

Surgery and Society for Vascular Surgery [30] selon laquelle le 

risque annuel de rupture est : 

— inférieur à 0,5 % pour les AAA de moins de 40 mm ; 

— 0,5 à 5 % pour les AAA de 40-49 mm ; 

— 3 à 15 % pour les AAA de 50-59 mm; 

— 10 à 20 % pour les AAA de 60-69 mm ; 

— 20 à 40 % pour les AAA de 70-79 mm ; 

— 30 à 50 % pour les AAA > 80 mm. 

Ainsi, si le risque de rupture croît avec le diamètre AP de l'AAA : 

— pour les AAA < 40 mm, le risque de rupture est faible et 
inférieur au risque opératoire ; 


Tableau 8-1. Estimation du risque de rupture en fonction du diamètre 
AP absolu. 





DIAMÈTRE AP MAX 





VALEUR RELATIVE RISQUE ANNUEL 

















es CE A IÈTRE DE RUPTURE (%) 
NORMAL DE 20 MM 
< 40 <2 <0,5 
40 à 49 2à2,5 0,5 à5 
50 à 59 2,5 à 3 3à 15 
60 à 69 3 à 3,5 10 à 20 
70 à 79 3,5 à 4 20 à 40 
- 80 >4 30 à 50 





— pour les AAA de 40 à 55 mm, le risque de rupture est plus 
important et se discute face au risque opératoire ; le béné- 
fice chirurgical n’est pas prouvé à 5 et 8 ans; 

— pour les AAA > 55 mm, le risque de rupture est élevé et 
supérieur au risque opératoire, le bénéfice chirurgical est 
reconnu [13, 27]. 

Il peut être utile de raisonner non pas seulement en diamètre 

AP absolu mais aussi en diamètre relatif, en rapportant le dia- 

mètre AP de l’'AAA au diamètre AP de l'aorte normale sus- 

jacente. Sur la base d’un diamètre normal moyen de l'aorte 
abdominale de 20 mm, l’estimation du risque de rupture en 
fonction du diamètre AP absolu peut être extrapolée au dia- 

mètre relatif comme indiqué dans le tableau 8-1. 


Autres facteurs de risque liés à l'AAA 

Même s’ils n’ont pas été aussi documentés que le risque lié au 

diamètre, la croissance et la forme de l’'AAA interviennent 

dans l’évaluation du risque de rupture. Ainsi [31] : 

— une croissance supérieure à 6 mm par an est considérée 
comme un risque élevé ; 

—les AAA sacciformes et plus encore les AAA très excentri- 
ques sont considérés comme à plus haut risque que les AAA 
fusiformes ; 

— à côté des AAA sacciformes, il existe des ectasies très localisées 
de la paroi de l'AAA décrites sous le nom de cloque, soufflure, 
bulle, ampoule (blister, bleb) qu’il faut savoir repérer en 
échographie ou en scanner et qui ont peut être même valeur 
quant au plus grand risque de rupture d’un AAA. 

La structure du matériel sédimentaire, du «thrombus », 

intra-anévrismal a été également discutée mais paradoxale- 

ment assez peu documentée, peut être pour des problèmes de 
définition et de reproductibilité. L’hétérogénéité du matériel 
intra-anévrismal, le signe du croissant sous-adventiciel, et la 
fragmentation de ce matériel dont une partie devient mobile 
dans la lumière apparaissent logiquement témoigner d’AAA 
évolutif sans doute à plus haut risque de complication (embo- 
lie voire rupture) [32, 33]. 
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Il en est de même du déclenchement d’une douleur profonde 
sous la sonde d’échographie en regard de PAAA dont on peut 
penser qu’elle est l'équivalent échographique de l’anévrisme 
douloureux à la palpation. 


Facteurs de risque de rupture liés au patient 
Facteurs modifiables 

La poursuite du tabagisme, une bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive sévère ou une hypertension artérielle non 
ou mal contrôlée sont également significativement corrélées à 
un surrisque de rupture. Le tabagisme est un facteur de crois- 
sance plus rapide de l'AAA peut-être plus puissant que l’athé- 
rosclérose elle-même [34]. 


Sexe féminin 


La femme est moins exposée au risque de survenue d’un AAA 
mais la croissance des AAA est plus rapide à partir de 40 mm 
[35], le risque de rupture est plus élevé que chez l’homme 
avec un RR à 3 (IC 95 % 2,5-3,5) [36]. Ceci est peut-être lié 
au fait que le diamètre normal de l’aorte abdominale est 
moindre chez la femme et au fait que l’artériomégalie y est 
quasi absente. Ainsi, le risque d’un AAA de 50 mm chez la 
femme équivaut à celui d’un AAA de 60 mm chez l’homme, 


Tableau 8-2. Cause de décès des patients porteurs d'un AAA < 55 mm AP. 


le seuil de décision opératoire chez la femme est probable- 
ment plus bas que chez l’homme. Ces données nous invitent 
à prendre position sur 3 points : 


— la mesure d’un AAA chez la femme doit être faite en valeurs 
absolue et relative (ratio) ; 

— la moindre prévalence des AAA chez la femme n’est pas un 
motif suffisant d'exclusion du dépistage, d'autant plus que 
le tabagisme féminin est croissant ; 

— il est hautement souhaitable d’engager des études spécifi- 
ques à la femme. 

Antécédents familiaux d'AAA 

Ils sont non seulement un facteur de risque de survenue, et 

de survenue plus précoce, d'AAA, mais la multiplicité des 

AAA chez les parents au 1% degré majore également le ris- 

que de rupture [37, 38]. Ces données invitent à abaisser 

l’âge du dépistage à 50 ans chez les parents au 1° degré de 
patients opérés d’un AAA et plus encore ayant présenté une 
rupture d'AAA. 

Mortalité (tableau 8-2). 


La rupture spontanée d’un AAA (> 6 cm) a un taux de mor- 
talité compris entre 65 et 95 %. Parmi les patients ayant une 

















AUTEUR (RÉFÉRENCE DE GALLAND MVATSON ë : 
: 48] MASS [79 78 77 DONNÉES POOLÉES 
BIBLIOGRAPHIQUE)  CÉNIGA [48] [3] 1998 [78] 1997 [77] 
Taille AAA 30-49 40-55 30-55 < 40 mm Nombre de Intervalle de 
(diamètre AP, mm) patients décès confiance 
Âge moyen à l'inclusion 71 69 72 70 95 % 
(ans) 
Suivi moyen (mois) 55 96 60 48 
Suivi (extrêmes, mois) 6-200 72-120 12-114 
Nombre de patients 352 1 090 267 142 1851 
suivis 
Nombre de décès durant 87 25% 496 46% 66 25 % 43 30 % 692 37% despatients 34 à 41 % 
le suivi 
Cause du décès 
CV (toute cause hors 33 38% 216 44% 38 58 % 287 649 44% des décès 40à 48% 
AAA) 
infarctus du myocarde 14 16% 90 18% 26 39 % 7 16% 137 692 20% des décès 17 à 23% 
AVC (Stroke) 8 9 % 21 4% 7 11% 3 7% 39 692 6% des décès 4à7% 
Cancer (tout Kc) 34 39 % 100 20% 10 15% 11 26 155 692 22% des décès 19 à 26% 
Cancer du poumon 11 13% 33 7% 6 14% 50 626 8% des décès 6 à 10 % 
Tout AAA 2 2% 86 17 88 583 15% des décès 12 à 18% 
AAA repair 1 1% 52 10 % 1 2% 54 626 9% des décès 6à 11% 
Rupture AAA 1 1% 31 6% 10 15% 42 649 6% des décès 5à8% 
Rupture anévrisme 2 2% 16 3% 18 583 3% des décès 2à5% 
thoracique 
Cause respiratoire 13 15 % 5 8% 6 14% 24 196 12% des décès 8 à 17 % 
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rupture d’AAA, 40 à 50 % meurent avant d’atteindre l'hôpital 
et la mortalité globale est supérieure à 90 %. 

Cependant il ne faut pas oublier que seulement 15 % des AAA 
se rompent et que les patients porteurs d’AAA meurent d’une 
autre cause que la rupture de leur AAA dans 85 % des cas [39]. 
Les données poolées de 4 études [2, 28, 40, 41] portant sur un 
total de 1 851 patients, d’âge moyen 71 ans à l'inclusion, por- 
teurs d'AAA de 30 à 55 mm, montrent que 37 % des patients 
décèdent durant un suivi moyen de 48 à 96 mois. Les décès 
de cause cardiovasculaire (toutes causes hors AAA) arrivent 
en tête avec un taux de 44 % dont 20 % par infarctus du myo- 
carde et 6% par AVC. Les décès de cause néoplasique vien- 
nent en seconde position (22%) dont 8% par cancer du 
poumon. Les causes respiratoires représentent 12% des 
décès. Enfin environ 15 % des décès sont liés à l'AAA, à peu 
près également répartis entre rupture et chirurgie élective 
avec cependant des résultats très hétérogènes selon les séries. 


Diagnostic des AAA 


CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 

Le plus souvent, c’est à l’occasion d’un examen systématique, 
qu’il soit clinique, échographique, d’imagerie radiologique, 
que le diagnostic est évoqué et confirmé. 





EXAMEN CLINIQUE 


La palpation abdominale fait le diagnostic en découvrant une 
masse battante et expansive. La possibilité de passer le bord 
de la main entre le rebord costal et le pôle supérieur de l’ané- 
vrisme signe la localisation sous rénale de ce dernier (signe de 
De Bakey). La pression peut déclencher une douleur. 

La sensibilité de l'examen clinique reste médiocre mais ne 
doit pas être négligée. En fait, comme le montre Lederle [42], 
tout dépend du diamètre de PAAA et du tour de taille du 
patient. Globalement la sensibilité de la clinique est 29% 
pour les AAA de 30-39 mm, de 50 % pour les AAA de 40- 
49 mm et 76 % pour les AAA de plus de 50 mm. De même il 
a été montré que les trois-quarts des AAA chirurgicaux 
étaient palpables même si découverts fortuitement à l’occa- 
sion d’un examen ultrasonique ou radiologique. Certaines 
équipes conseillent donc aux patients l’autopalpation à la 
recherche d’une masse expansive [43]. 


MESURES ET ANALYSE MORPHOLOGIQUE 
À EFFECTUER (QUELLE QUE SOIT L'IMAGERIE) 


Diamètres de l'AAA [5-7, 13, 44] 

La mesure du diamètre de l’aorte abdominale retenue comme 
la plus fiable est la mesure du diamètre maximal AP externe 
(adventice-adventice) faite en coupe transversale perpendicu- 
lairement à l’axe de l’aorte et générant une section circulaire 
la plus parfaite possible (fig. 8-3). La mesure du diamètre 
transverse maximal est la moins reproductible, en particulier 
en échographie. 
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Figure 8-3. Mesure du diamètre de l'AAA en section circulaire par- 
faite. 

Le diamètre mesuré est le diamètre antéropostérieur maximal, externe, adventice- 
adventice. Prendre au moins 3 clichés, faire au moins 3 mesures et prendre la 
moyenne des 3 mesures. 


Il arrive qu’on ne parvienne pas à obtenir une section circu- 

laire parfaite en coupe transversale de l'AAA. Dans ces cas-là, 

trois options sont possibles pour définir le diamètre maximal 
de PAAA : 

— mesurer le plus grand diamètre externe sur la meilleure 
coupe « transversale » ; 

— prendre la moyenne des petit et grand diamètres externes de 
la section elliptique ou mesurer l'aire de l’ellipse et en 
déduire le diamètre du cercle correspondant (fig. 8-4) ; 

— mesurer le diamètre orthogonal à l’axe du flux préalable- 
ment repéré en cas de tortuosité ou de plicature pronon- 
cées, en cherchant la meilleure cohérence entre les mesures 
faites en coupes transversale et axiale (fig. 8-5). 

Quel que soit le cas de figure, il importe de répéter les mesures 

de diamètre maxima (au moins 3) et de retenir la moyenne des 

mesures. Cette façon de faire a également l'avantage de mini- 
miser les erreurs liées aux variations systolodiastoliques du dia- 
mètre de l'AAA. 


Hauteur, collet supérieur 

et inférieur, localisation 

L’anévrisme doit être localisé en particulier par rapport aux 
artères rénales. La position supra rénale est rare et correspon- 


Grand Axe : GA 
== maxima 


| Petit Axe : PA 
maxima 





Figure 8-4. Mesure du diamètre AAA en section elliptique. 

Le diamètre est mesuré comme la moyenne du grand axe (GA) et du petit axe (PA), 
externe, adventice-adventice, de l’ellipse : (GA + PA)2. Il peut également être déduit 
de la mesure de l'aire totale de l'ellipse (adventice comprise). Prendre au moins 3 dli- 
chés, faire au moins 3 mesures et prendre la moyenne des 3 mesures. 
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Figure 8-5. Mesure du diamètre AAA orthogonal à l'axe du flux 
(aorte tortueuse avec plicature). 

Lorsqu'il n’est pas possible d'obtenir une coupe circulaire, ni même une coupe 
elliptique : repérer l'axe du flux dominant (1) ; dessiner une orthogonale à cet axe 
au niveau de la dilatation maxima (2) ; mesurer le diamètre externe, adventice- 
adventice, à ce niveau. Prendre au moins 3 clichés, faire au moins 3 mesures et 
prendre la moyenne des 3 mesures. 


dant le plus souvent à une extension d’un anévrisme thoraci- 
que. L’englobement des artères rénales dans l’anévrisme rend 
la technique chirurgicale plus compliquée et plus risquée. La 
localisation sous rénale est de loin la plus fréquente (95 %) en 
particulier dans le cadre d’une étiologie athéromateuse. 
L'expansion anévrismale aux artères iliaques communes est 
importante à connaître. 


Forme 

La plupart des anévrismes athéromateux sont fusiformes plus 
ou moins symétriques et parfois en bissac. 

Les AAA sacciformes (dilatation localisée avec un sac excentré 
sur une paroi) sont réputés plus dangereux que les fusiformes 
et sont le plus souvent secondaires à une infection, à un trau- 
matisme ou à une artériopathie inflammatoire. 


Contenu et parois 

On note fréquemment un thrombus intrasacculaire, plus ou 
moins oblitérant, localisé soit à une paroi soit circonférentiel, 
de densité homogène ou hétérogène. Le thrombus intra- 
anévrismal transmet la pression systémique et ne protège pas 
de la rupture. Simao Da Silva [45] trouve plus de thrombus 
au niveau des sites de rupture dans 80 % des autopsies prati- 
quées sachant toutefois que les thrombi ont pu se former 
après la rupture. Enfin, la présence de thrombus favorise la 
production de protéases qui influent sur la croissance et la 
rupture de l’AAA. À l'inverse, pour Siegel [33], la présence de 
thrombus a un effet protecteur sur le risque de rupture ané- 
vrismal en amortissant les pulsations du flux. 

Les parois de l’anévrisme sont volontiers denses, plus ou 
moins calcifiées, sans solution de continuité. Une paroi pel- 
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lucide peut se rencontrer parfois associée à une soufflure don- 
nant un aspect muriforme. On soupçonne ces anomalies 
lorsque la paroi apparaît très fine voire difficile à individuali- 
ser alors qu’elle est dense et bien visible de part et d’autre. 


ÉCHOGRAPHIE DOPPLER 


L’échographie est un examen rapide, non invasif, reproducti- 
ble et peu onéreux qui en fait la méthode d’excellence du 
dépistage avec une sensibilité et une spécificité proche de 
100 % [1, 46, 47] et une variabilité intra et interobservateur 
inférieure à 2 mm dans 70 à 86 % des cas et inférieure à 4 mm 
dans 94 à 99 % des cas [46]. On a pu reprocher à l’échogra- 
phie une précision moindre que le scanner. En fait très peu 
d’études ont été faites à méthodologies identiques. Les séries 
récentes montrent que les deux méthodes sont du même 
ordre de précision quant au diamètre maxima de l'AAA, que 
les variations observées sont de portée clinique modeste sous 
réserve du respect des méthodologies, qu’un effort de stan- 
dardisation doit néanmoins être fait. Pour Singh [48], les 
mesures ultrasoniques et tomodensitométriques du diamètre 
aortique sont sujettes à variabilité et ni l’une ni l’autre ne peut 
être considérée comme le « gold standard ». 


L'apport du Doppler couleur dans cette pathologie est peu 
utile pour le diagnostic positif de l'AAA. Par contre, il aide à 
préciser le diamètre et la localisation du chenal circulant et 
permet de localiser le collet de l’anévrisme par rapport aux 
artères rénales [49]. 


Les anomalies pariétales sont moins bien visualisées en com- 
paraison avec le scanner. En revanche, l'étude des mouve- 
ments de paroi par imagerie Doppler tissulaire permet de 
différencier des anévrismes à plus haut risque de rupture en 
fonction des paramètres segmentaires de dilatation et de 
compliance [50]. 

Il existe des facteurs limitants liés au patient (obésité, gaz et 
matières intestinaux, coopération), à l'anatomie de l'AAA 
(dolicho-aorte, AAA tortueux, changement d’axe prononcé) 
voire à la résolution et à la reproductibilité des méthodes et 
des machines. Un défaut de standardisation des mesures 
intervient également. Par exemple, la minimisation des varia- 
tions liées à la pulsatilité, à l'expansion systolique, n’a pas été 
suffisamment étudiée alors qu’en échographie la mesure en 
mode TM, ou la synchronisation de la mesure par rapport à 
Ponde R de l'ECG, pourrait accroître la fiabilité [48, 51]. 
Retenons surtout que le manque de rigueur dans la mesure 
est la principale cause d’erreur. 


ANGIO-TDM [52] 


L’angio-TDM spiralée ou hélicoïdale abdominopelvienne en 
coupes fines au temps artériel permet une acquisition d’image 
très rapide, de l’ordre d’une vingtaine de secondes pour un 
scanner abdominopelvien. Cette acquisition qui dure le 
temps d’une apnée permet de diminuer les artefacts cinéti- 
ques et respiratoires. L’excellente définition de l’image (faible 
« pitch ») autorise des mesures précises de l’aorte et de l’ané- 
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vrisme. De plus cet examen est facilement reproductible et 
servira de référence pour le suivi. 

Il nécessite l’injection d’iode et donc de connaître la fonction 
rénale avant de réaliser cet examen. Il permet de mesurer les 
diamètres maximaux antéropostérieur et transversal de l’ané- 
vrisme. L'étude morphologique globale de l’anévrisme est 
facilement réalisable : diamètre et longueur des collets aorti- 
ques proximaux et distaux, extension de l’anévrisme par rap- 
port aux artères rénales et aux artères iliaques communes, 
recherche d'éventuelles artères rénales ectopiques, tortuosité 
des accès iliaques, association à des lésions oblitératives des 
artères iliaques. L’acquisition au temps artériel permet 
d’objectiver la lumière circulante aortique et iliaque, la per- 
méabilité des collatérales, l'importance du thrombus, l’état de 
la paroi aortique (calcifications intraluminales ou intraparié- 
tales, wedge, etc.) ainsi que l'atmosphère péri-anévrismale. Il 
permet aussi de rechercher un anévrisme de l'aorte thoraci- 
que (10 % d’associations). 

Les variations de mesure interobservateur sont fréquentes 
mais inférieures à 5 mm dans 90 % des cas. 

Ses inconvénients sont dominés par l’irradiation et par 
l'injection d’iode avec ses risques bien connus allergiques et 
de majoration d'insuffisance rénale. 

L’angioscanner doit être réservé à l’évaluation des anévrismes 
avant un geste chirurgical ou endovasculaire ou dans le cadre 
d’anévrisme compliqué ou d’analyse complexe en échographie. 
Il n’est toutefois pas une technique destinée au dépistage. 


ANGIO-IRM [52] 


L’IRM, comme le scanner, associe les avantages de la cartogra- 
phie artérielle et de l'imagerie en coupes. Les coupes axiales 
pondérées T1, T2 couplées à l’angio-IRM après injection de 
produit de contraste (gadolinium) permettent un bilan com- 
plet de l’anévrisme identique à celui réalisé au scanner [52]. 
L’angiographie par résonance magnétique peut remplacer 
l’angio-TDM (par exemple en cas d’allergie aux produits de 
contraste iodés ou insuffisance rénale), mais ne l’a pas sup- 
planté car sa résolution spatiale demeure inférieure. Les 
mesures du diamètre de l’anévrisme sont bien évaluées sur les 
coupes axiales, voire sur des coupes obliques lorsque l'aorte 
est tortueuse. Ces mesures sont reproductibles. 

La durée d’acquisition des images est plus longue et les calci- 
fications ne sont pas visualisées. L’examen est contre-indiqué 
chez les personnes porteuses d’un pacemaker ou de tout 
matériel métallique (endoprothèse couverte avec stent en 
acier). Enfin, c’est une méthode onéreuse et peu disponible. 


ARTÉRIOGRAPHIE [52] 


Cet examen invasif ne permet pas de visualiser les parois aor- 
tiques lorsque le thrombus intra-anévrismal est présent, mais 
uniquement le chenal circulant de l’anévrisme, il ne permet 
donc pas un diagnostic positif de certitude. L’artériographie 
n’est d'aucune utilité pour porter une éventuelle indication 
opératoire, l’étude par angio-TDM est bien plus contributive 
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aujourd’hui. Elle est donc actuellement peu utilisée en dehors 
des cas d’artériopathies associées pour effectuer un bilan 
lésionnel complet. 


DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 


Il n’existe pas réellement de diagnostic différentiel en dehors des 
mégadolichoartères qui présentent une augmentation de diamè- 
tre mais sans perte de parallélisme des bords. Les faux anévrismes 
sont secondaires à une lésion artérielle (traumatique, infectieuse, 
iatrogène) avec formation d’un hématome qui peut rester circu- 
lant. Les masses abdominales de contiguïté avec l’aorte peuvent 
faire penser à un anévrisme mais l’examen clinique ne retrouve 
pas d’expansibilité de la masse et les examens complémentaires 
d’imagerie assurent le diagnostic positif. 


Complications 





Des complications telles que fissuration, rupture, accidents 
thromboemboliques et compression de voisinage peuvent 
émailler l’histoire naturelle de l'AAA voire même le révéler. 


FISSURATION 


Une fissuration peut précéder la rupture. Elle est caractérisée par 
l'apparition d’une douleur volontiers postérieure, lombaire, 
d'intensité très variable. Le pouls est accéléré et la pression arté- 
rielle est basse évoquant un collapsus cardiovasculaire débutant. 
Un iléus réflexe complète souvent le tableau. À ce stade soit 
PAAA est connu et nécessite une prise en charge chirurgicale 
urgente sans autre examen complémentaire, soit l'AAA n’est pas 
connu, il faudra alors rapidement évoquer le diagnostic en pra- 
tiquant une échographie ou un scanner sans perte de temps. 


La sémiologie échographique d’une fissuration ou d’une rup- 
ture aortique est dominée par la visualisation d’un hématome 
rétropéritonéal qui apparaît comme une collection liquidienne 
anéchogène, particulièrement dans la région périaortique éten- 
due au muscle du psoas, parfois associé à un hémopéritoine 
[49]. On peut voir aussi des ruptures incluant des déformations 
aortiques avec des zones anéchogènes dans le thrombus, un 
thrombus flottant dans la lumière et parfois une discontinuité 
pariétale correspondant à une brèche avec en regard une zone 
anéchogène para-aortique. Enfin une hémorragie au sein du 
muscle psoas ou au sein du mésentère est aussi visualisable. 


Retenons que le scanner est beaucoup plus performant que 
l'échographie pour le diagnostic de fissuration-rupture d’un 
anévrisme et que le choix entre les 2 techniques se fera en 
fonction de la disponibilité du matériel et des opérateurs. 


RUPTURE 


Son taux de mortalité est voisin de 100 %. Elle est évoquée 
devant une douleur abdominale associée à un état de choc. Par- 
fois la rupture se fait dans un organe de voisinage, duodénum 
avec hématémèse massive et rectorragie (fistule aortoduodé- 
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nale), veine cave inférieure entraînant une insuffisance cardia- 
que droite majeure, rapidement fatale (fistule aortocave). 


ACCIDENTS THROMBOEMBOLIQUES 


Les embolies proviennent du thrombus intra-anévrismal et 
peuvent entraîner un tableau d’ischémie aiguë des membres 
inférieurs. L’ischémie est distale ou proximale avec un mem- 
bre froid, pâle, cyanosé, hypoesthésique, plus ou moins asso- 
cié à un déficit moteur. Une autre forme clinique assez 
fréquente est le blue toe syndrome avec un aspect érythro- 
cyanique des orteils associé à un livedo et des marbrures. Ces 
aspects doivent faire pratiquer systématiquement une écho- 
graphie abdominale à la recherche d’un AAA. 


COMPRESSIONS DE VOISINAGE 


L’anévrisme, en fonction de sa morphologie, de sa localisa- 

tion et de sa taille, peut être responsable de la compression 

d'organes de voisinage avec des présentations cliniques plus 

ou moins spécifiques : 

— compression de l’appareil digestif avec nausées, vomisse- 
ments et anorexie ; 

— compression de l'appareil urinaire avec hydronéphrose et 
insuffisance rénale chronique ; 

—compression des racines nerveuses: sciatalgie, autres 
radiculalgies ; 

— compression de la veine cave inférieure avec œdème des 
membres inférieurs. 

L’échographie ou au mieux le scanner font le diagnostic 

d’anévrisme compressif. 


BILAN D'EXTENSION 


L’athérosclérose étant l’étiologie principale des anévrismes, il 
est logique d’envisager un bilan d’extension d’athérome dans 
les autres territoires et de rechercher d’autres localisations 
anévrismales. 


RECHERCHE D'AUTRES ANÉVRISMES 


On retrouve un anévrisme poplité chez 30 à 40 % des porteurs 
d’un AAA [53]. Plus rarement, on découvre un anévrisme fémo- 
ral commun ou superficiel (20 %). Ces anévrismes multiples 
s’intègrent le plus souvent dans le cadre de la dystrophie polya- 
névrismale. Devant la découverte d’un AAA, il est recommandé 
de pratiquer un écho-Doppler complet des membres inférieurs à 
la recherche de multiples localisations anévrismales. 

En cas d’AAA inter-rénal ou sus-rénal, il faut suspecter un 
anévrisme associé de l’aorte thoracique à rechercher par 
tomodensitométrie. 


EXTENSION D'ATHÉROME 
(CŒUR, TSA, ARTÉRIOPATHIE DES MI) 


Plusieurs études concordantes montrent une association 
significative entre la présence d’un AAA et l’existence d’une 
sténose carotidienne avec un risque relatif de 2 à 3. De plus, 
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lanévrisme semble être un marqueur de sévérité de la sténose 
carotidienne [21, 22]. 

On retrouve une artériopathie oblitérante des membres infé- 
rieurs chez environ 15 % des porteurs d'AAA et il faut rappeler 
le risque thrombotique et embolique accru lié au thrombus 
intrasacculaire. 

La prévalence des lésions athéromateuses coronaires est com- 
prise entre 33 et 45 % chez les patients porteurs d’AAA. Cette 
prévalence augmente en cas d’association AAA et artériopa- 
thie des membres inférieurs (75 %) [22]. 

Pour toutes ces raisons, le bilan d’extension d’athérome chez 
un porteur d'AAA doit comporter un écho-Doppler artériel 
des membres inférieurs et cervicoencéphalique. Une consul- 
tation cardiologique, un ECG, une échographie cardiaque 
avec calcul de la fraction d’éjection est nécessaire, associée à 
une étude de la fonction pulmonaire en fonction des antécé- 
dents. Un test d’effort par scintigraphie myocardique ou par 
une échocardiographie de stress est discuté au cas par cas, en 
sachant que tous antécédents cardiaques imposeront ces 
explorations avant une cure chirurgicale de AAA. 


Particularité des AAA chez la femme 





Les AAA sont plus petits en valeur absolue mais pas en valeur 
relative (ratio). 

La prévalence est 5 à 7 fois moindre que chez l’homme. 
L’âge de découverte de P'AAA est plus tardif avec un décalage 
proche de 5 ans. 

Le tabagisme est significativement associé à la survenue d’un 
AAA, qu’il soit actif (OR 3,29) ou ancien (OR : 1,94). 
Cependant la vitesse de croissance de l'AAA est plus impor- 
tante (1,5 à 1,8 fois plus rapide) que chez l’homme [54]. 

La rupture est plus fréquente (OR : 1,6) [55] ainsi que la mor- 
talité opératoire avec un OR de 1,4 [56] et celle-ci est plus éle- 
vée pour des AAA non rompus (OR : 1,4). 

Et pourtant les femmes traitées pour AAA non rompu ont les 
mêmes comorbidités que les hommes et dans le même ordre 
de fréquence (HTA, pathologie coronaire, dyslipidémie, etc.). 
Retenons qu’un AAA est beaucoup plus rare chez une femme 
mais beaucoup plus grave au cours de son évolution tant sur 
sa vitesse de croissance avec un risque accru de rupture que 
sur le taux de mortalité plus élevée que chez l’homme. Il est 
possible que dans l’avenir on puisse abaisser chez la femme, 
le seuil du diamètre justifiant une intervention préventive. 


Particularités des AAA 
selon l’étiologie 
AAA INFLAMMATOIRES 


Formes idiopathiques 
Les AAA inflammatoires représentent 5 à 10 % des cas d’ané- 
vrismes [57]. Ils surviennent chez des sujets jeunes et asso- 
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Figure 8-6. AAA inflammatoire (œdème anéchogène en avant de la 
paroi externe). 


cient une paroi épaisse, une fibrose rétropéritonéale et des 
adhérences fibreuses entre la partie antérieure et latérale de 
l’anévrisme et les structures adjacentes. Il pourrait s’agir 
d’une fibrose réactionnelle de type immunoallergique au 
composant athéromateux de la paroi aortique. L’aspect clini- 
que est dominé par des douleurs abdominales ou lombaires 
associées à une perte de poids, à des signes urinaires, à des 
œdèmes des membres inférieurs. L’échographie montre un 
œdème des parois antérolatérales de l’aorte sous la forme 
d’une structure anéchogène en avant de la paroi externe de 
lPanévrisme réalisant une véritable gangue périaortique 
(fig. 8-6). Le traitement repose sur une corticothérapie pré 
chirurgicale pour « refroidir » linflammation et limiter les 
difficultés opératoires liées aux adhérences. 


Anévrismes dans le cadre des artériopathies 
inflammatoires 

Les maladies de Horton et Takayasu, la maladie de Behçet, la 
périartérite noueuse sont à des degrés divers susceptibles 
d’être associées à un anévrisme de l'aorte ou de ses branches. 


La maladie de Horton est associée à un risque accru de déve- 
lopper un AAA (RR 2,4 pour un suivi moyen de 2,5 ans après 
le diagnostic initial) [58]. La découverte d’anévrisme aortique 
n’est pas rare dans le cadre de la maladie de Takayasu. Il a été 
trouvé 45 % d’anévrisme aortique au cours du suivi de 
37 patients dont plus de la moitié était localisée au niveau de 
l'aorte abdominale [59]. La plupart des anévrismes sont fusi- 
formes et se développent plus volontiers lorsque la paroi 
contient peu de calcification. Il semble exister une association 
avec une forte incidence d’insuffisance aortique. 


Au cours de la maladie de Behçet, l’anévrisme est un mode de 
complication non rare. Il survient chez des sujets jeunes, sa 
localisation est plutôt suprarénale, Il est presque toujours sac- 
ciforme et se complique très souvent d’une fissuration ou 
d’une rupture. De plus, les anévrismes sont souvent multiples 
et atteignent les branches viscérales [60]. 


Citons enfin des causes très rares d'AAA représentées par des 
vascularites telles que le lupus érythémateux disséminé, la 
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périartérite noueuse (qui donne plutôt des anévrismes des 
artères de moyen calibre), mais aussi le syndrome de Kawa- 
saki. Le contexte particulier et l’âge de survenue orientent 
vers ces étiologies. 


AAA INFECTIEUX [49, 60] 


Les anévrismes infectieux ou mycotiques sont une entité rare 
(<1 %) avec une mortalité élevée nécessitant rapidement une 
intervention chirurgicale. Non traités, ils évoluent rapidement 
vers un sepsis incontrôlable et une hémorragie par rupture. 


Ils peuvent être dus à une infection primaire, sur aorte non 
anévrismale ou plus rarement secondaire par embolie septi- 
que au cours d’une endocardite d’Osler. Il peut s’agir aussi 
d’un peudo-anévrisme post-traumatique surinfecté. 


La présentation clinique inclut souvent de la fièvre, une dou- 
leur abdominale ou lombaire, une élévation des leucocytes et 
une masse abdominale expansive. Les germes le plus souvent 
en cause sont le streptocoque, le staphylocoque doré et une 
salmonelle. 


Les anévrismes mycotiques se développent souvent dans une 
localisation atypique (telle qu’en position suprarénale) et 
peuvent survenir chez les enfants. Ils sont typiquement plus 
petits, de localisation excentrée et de forme sacculaire. 


Les données ultrasoniques sont peu décrites. On peut rencon- 
trer occasionnellement de l’air causé par l'infection, identifié 
dans la paroi de l'AAA comme un foyer échogène avec des 
artefacts de réverbération. Un abcès rétropéritonéal peut aussi 
être détecté par ultrasons. Le scanner thoraco-abdomino- 
pelvien est l’imagerie de choix pour le diagnostic et le bilan 
d’extension. 


Le traitement associe l’antibiothérapie adaptée aux germes, 
prolongée 4 à 6 semaines et la chirurgie de résection de l’ané- 
vrisme (mise à plat — greffe avec revascularisation in situ par 
allogreffe artérielle ou ligature-exclusion avec revascularisa- 
tion extra-anatomique). 


Syphilis 

C’est une étiologie rare mais il faut savoir y penser devant des 
anévrismes atypiques. L’atteinte vasculaire syphilitique appa- 
raît classiquement 10 à 40 ans après la primo-infection. 
L’anévrisme syphilitique se situe en effet le plus souvent au 
niveau de l’aorte ascendante (50 %) et de l'arche aortique 
(30 %). L’aorte thoracique descendante et l’aorte abdominale 
ne sont respectivement touchées que dans 15 et 5 % des cas. 
L’anévrisme syphilitique est le plus souvent sacciforme et 
s’entoure fréquemment d’une gangue périartérielle inflam- 
matoire pouvant majorer les éventuels signes de compression 
des structures anatomiques adjacentes. 


L’histologie montre une media qui est le siège d’une infiltra- 
tion inflammatoire, faite de lymphocytes, de plasmocytes et 
parfois de cellules géantes prédominant autour des vasa vaso- 
rum avec oblitération de ces vaisseaux. 


Ce sont les examens sérologiques qui sont les plus utiles au 
diagnostic. 
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Tuberculose 

Les anévrismes tuberculeux de l'aorte sont extrêmement 
rares. Ils constituent cependant une entité remarquable 
par un haut risque de rupture soudaine engageant le pro- 
nostic vital par choc hypovolémique. La topographie des 
atteintes aortiques est thoracique ou abdominale à égale 
fréquence. IL s’agit plus souvent d’un anévrisme sacci- 
forme. La nature tuberculeuse de l’anévrisme, parfois évo- 
quée sur le terrain et les antécédents, est souvent une 
découverte anatomopathologique ou bactériologique. Le 
traitement est médicochirurgical et permet d’obtenir un 
taux de survie d’environ 87 %. En revanche, il n’y a jamais 
eu de cas rapporté de guérison, avec un traitement médical 
seul, même bien conduit (mais le diagnostic est bien diffi- 
cile à affirmer en l’absence de chirurgie), ou avec un trai- 
tement chirurgical isolé. 


MALADIES DU TISSU CONJONCTIF 
(EHLERS-DANLOS - MARFAN) 


Les syndromes d’Ehlers-Danlos vasculaire et de Marfan sont 
responsables d'anomalies du tissu élastique et peuvent à ce 
titre entraîner des anévrismes qui sont souvent multiples, 
rarement à localisation abdominale. La fragilité artérielle est 
telle que l’artériographie et la chirurgie directe sont périlleu- 
ses et dangereuses [61]. 


ORIGINE TRAUMATIQUE 


Les traumatismes pénétrants et fermés (dilacérant la paroi) 
entraînent la formation de faux anévrismes dont le traitement 
est le même que les vrais anévrismes. 


ANÉVRISME DISSÉQUANT 


Il fait suite à une dissection aortique chronique qui peut 
aboutir à une dilatation du faux chenal dans 30-40 % des cas 
nécessitant une prise charge chirurgicale. L’échographie 
montre alors la présence d’une calcification intimale dans le 
mur interne du thrombus. 


POLYDYSTROPHIE ANÉVRISMALE 


L'association d’un AAA avec des anévrismes fémoraux ou 
poplités définit la dystrophie polyanévrismale dont Partério- 
mégalie est Le « Lit ». 


Dépistage des AAA [44, 62-64] 





La problématique concernant les AAA est de les identifier 
avant leur rupture et de définir à quel moment les traiter 
au cours de leur évolution. Un programme de dépistage 
doit être mis en œuvre de façon à intervenir le plus préco- 
cement possible par rapport à l’évolution des AAA afin de 
maximiser le bénéfice aussi bien en termes individuels que 
collectifs. 
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POURQUOI DÉPISTER ? 

Pour qu’un dépistage de l'AAA soit justifié : 

— il faut que l’anomalie soit fréquente : La prévalence de 
P'AAA > 30 mm est de 5,5 % et cette prévalence augmente 
de façon quasi linéaire avec l’âge à partir de 60 ans ; 

— la morbimortalité doit être suffisamment importante pour en 
faire un problème de santé publique. La tendance d’un AAA 
est de croître avec un risque de rupture corrélée au diamètre. 
La mortalité est élevée en cas de rupture (65-90 %) ; 

—il faut disposer d’un test diagnostic simple, fiable et 
reproductible : l'échographie Doppler remplit cette condi- 
tion avec une fiabilité proche de 100 % ; 

— le recours à un traitement doit être capable d'améliorer le 
pronostic de l'affection avec un rapport coût/efficacité 
acceptable : au-delà de 50-55 mm de diamètre, la chirurgie 
conventionnelle ou le traitement endovasculaire de PAAA 
améliore la mortalité liée à l’anévrisme (OR = 0,56 à moyen 
terme et 0,47 à long terme) [65]. Au-delà de la chirurgie, il 
est probablement utile de mettre en place chez ces patients 
un traitement optimal de l’athérosclérose. Sur un plan éco- 
nomique, l'US Preventive Services Task Force (UPSTF) [1] 
montre que le dépistage des AAA a un coût/efficacité renta- 
ble chez les hommes des plus de 65 ans. 


COMMENT DÉPISTER ? 


La palpation abdominale à la recherche d’un AAA a une sensibi- 
lité non négligeable (50 à 76 %) pour les anévrismes > 40 mm. 


L’échographie ultrasonore est le mode d'imagerie recommandé. Sa 

sensibilité et sa spécificité sont proches de 100 % et il est sou- 

haitable de respecter des critères méthodologiques de mesure : 

— la mesure du diamètre antéropostérieur externe (adventice- 
adventice) sur une coupe transversale est recommandée ; 

—le diamètre transverse comme seul paramètre de mesure 
n'est pas recommandée ; 

— l'expression en ratio (diamètre AP AAA/diamètre régulier 
de l'aorte sous rénale normale) est conseillée. 

Le scanner ou l’IRM de première intention ne sont pas 

conseillés pour le dépistage des AAA. 


QUI DÉPISTER ? 


Les facteurs de risque de survenue d’un AAA sont très large- 
ment dominés par l’âge (au-delà de 60 ans), le tabagisme 
(ancien ou actif) et l’hérédité. 

La prévalence des AAA > 40 mm chez l’homme est de 2 % à 
65 ans, 3,5 % à 70 ans et 5 % à 75 ans. À l’inverse, aucun AAA 
n’a été trouvé avant 48 ans dans la Tromso Study [11]. 

Le tabagisme actif est un facteur de risque d’AAA 4 à 5 fois 
plus puissant que l’'HTA chez l’homme et 2,5 à 3 fois plus 
chez la femme [11]. 

L’hérédité est un facteur de risque d'AAA avec un odds ratio 
de 2 à 5 chez les parents du 1° degré, surtout net chez les 
hommes [16-18]. La présence d’un diabète n’est pas associée 
au risque d’anévrisme. 
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QUAND DÉPISTER ? 


L'objectif est d’évaluer la rentabilité du dépistage (réduction de 
la mortalité liée à l'AAA, réduction de la mortalité totale) ainsi 
que pour les finances publiques (rapport coût/efficacité) tout 
en tenant compte de l'espérance de vie des patients. On peut 
retenir le schéma de dépistage suivant d’après les recommanda- 
tions de la Société Française de Médecine Vasculaire [44] : 

— dépistage des AAA chez homme et femme > 50 ans : recom- 

mandé (grade A) pour les hommes et les femmes ayant une 

histoire familiale d'AAA (parents ou collatéraux au 
1° degré) et ce d’autant plus que plusieurs parents ou col- 
latéraux ont été ou sont concernés ; 

dépistage chez l’homme et la femme de 60 à 75 ans: 

— recommandé pour tous les hommes de 60 à 75 ans 
fumeurs ou anciens fumeurs, 

— conseillé (grade B) pour tous les hommes de 60 à 75 ans 
non fumeurs, 

— conseillé pour les femmes de 60 à 75 ans fumeuses ou 
hypertendues (la prévalence des AAA est plus faible chez 
la femme mais la croissance est plus rapide et le risque de 
rupture plus élevé que chez l’homme) ; 

dépistage chez l’homme et la femme de plus de 75 ans: 

— conseillé pour les hommes de plus de 75 ans sans comor- 
bidité lourde et ayant une espérance de vie sensiblement 
normale pour l’âge, 

— conseillé pour les femmes de plus de 75 ans fumeuses, sans 
comorbidité lourde et ayant une espérance sensiblement 
normale pour l’âge. 


SURVEILLANCE DES PETITS AAA (fig. 8-7) 
[5, 28, 34, 44, 66] 


Le suivi des patients porteurs d’AAA dits « de petite taille » 
(< 45-55 mm) ne doit pas se limiter à la surveillance du 


diamètre de cet AAA mais doit comprendre la prise en 
charge générale du patient et la réduction ou la suppres- 
sion des facteurs de risque modifiables. Cet objectif plus 
récemment apparu est de très grande importance car il 
contribue non seulement à une réduction du risque car- 
diovasculaire, à une réduction du risque opératoire par 
une meilleure préparation du patient, mais il a peut-être 
aussi une incidence sur la progression et le risque de rup- 
ture de PAAA. 
La surveillance des patients porteurs d’un AAA « de petite 
taille » doit tenir compte du profil psychologique du patient. 
Le rythme de surveillance doit être nuancé en fonction du ter- 
rain (artériomégalie, femme, AAA familiaux) et de l’aspect 
(régularité du contour) et de la croissance de PAAA. Nous 
encourageons à suivre l’évolution des AAA en valeur absolue 
et en valeur relative et à apprécier la régularité de la croissance 
sur un graphique. 
Même si le rythme de surveillance des AAA n’est pas parfai- 
tement défini, les recommandations de la Société Française 
de Médecine Vasculaire ont pris en compte l’ensemble des 
résultats des principales études de suivi des AAA pour pro- 
poser un organigramme de surveillance des petits anévris- 
mes de l'aorte abdominale (fig. 8-7). On peut retenir le 
schéma suivant : 

— si, à 65 ans ou plus, le diamètre AP maximal de l'aorte sous- 
rénale est < 25 mm avec parallélisme des bords conservé, 
sans ectasie, il n’est pas recommandé de répéter le test de 
dépistage ; 

— si le diamètre AP maximal de l’aorte abdominale est com- 
pris entre 25 et 30 mm (artériomégalie, ectasie mineure), il 
est conseillé de revérifier le diamètre de l’aorte abdominale 
5 ans plus tard ; 





Légende 
Intervalle de surveillance, Management FSSSRIMENSE 
Intervalle de surveillance conseillé 


NB : SSRSSSMMENME que la surveillance ne se limite pas à la simple mesure du diamètre AP maximum de l'AAA mais inclut également la prise en charge globale 


du patient et la correction de ses facteurs de risque. 


Figure 8-7. Organigramme de surveillance d'un AAA. 
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— si le diamètre AP maximal de l’aorte abdominale est com- 
pris entre 30 et 39 mm, une surveillance échographique est 
recommandée dans un intervalle! de 1 à 3 ans; 

— si le diamètre AP maximal de l’aorte abdominale est com- 
pris entre 40 et 49 mm, une surveillance échographique est 
recommandée dans un intervalle de 6 mois à 2 ans: 

— si ce diamètre AP est compris entre 40 et 45 mm, il est 
conseillé une surveillance annuelle, 

— s’il est compris entre 45 et 49 mm, nous conseillons une 
surveillance semestrielle, nous conseillons également de 
veiller à corriger les facteurs susceptibles d’interférer sur 
le risque opératoire dans l'optique d’une éventuelle inter- 
vention dans les mois à venir ; 

— si le diamètre AP maximal de l’aorte abdominale est com- 
pris entre 50 et 55 mm, une concertation médico-radio- 
chirurgicale est recommandée au terme de laquelle il sera 
proposé au patient soit une indication opératoire soit une 
surveillance échographique tous les 3 mois si une indication 
n’est pas définitivement récusée ; 

— si le diamètre AP maximal de laorte abdominale est 
> 55 mm, sauf contre-indication formelle, une indication 
opératoire est recommandée. 


Traitement des AAA 
BILAN PRÉTHÉRAPEUTIQUE 


Un bilan d’opérabilité est nécessaire avant tout acte chirurgi- 
cal à froid et consiste à rechercher puis à maîtriser des critères 
de gravité et des comorbidités du patient. Le résultat de ce 
bilan est déterminant pour choisir la meilleure thérapeutique 
en fonction du risque du patient et du type d’anévrisme (chi- 
rurgie conventionnelle, chirurgie laparoscopique, exclusion 
endovasculaire). 





Compte tenu du risque opératoire, il est nécessaire de connaître 
la fonction ventriculaire gauche et l’état coronarien. Une consul- 
tation cardiologique avec échocardiographie oriente le patient en 
fonction de ses antécédents cardiologiques vers la recherche 
d’une ischémie myocardique silencieuse (scintigraphie myocar- 
dique ou échocardiographie de stress). De plus, le traitement 
médical est optimisé avec l'introduction des inhibiteurs de 
lenzyme de conversion et éventuellement des bétabloquants. 


De même, un bilan pneumologique avec radiographie thoraci- 
que et une exploration fonctionnelle respiratoire avec gaz du 


1. Les articles disponibles sur le sujet n'étant pas parfaitement concor- 
dants, nous avons retenu les valeurs extrêmes comme définissant un 
intervalle de temps durant lequel il est recommandé de répéter l’exa- 
men. Le clinicien ajustera la fourchette en fonction des variantes anato- 
mocliniques (par ex.: borne supérieure pour les AAA de plus petit 
diamètre, borne inférieure pour les AAA de plus grand diamètre, borne 
inférieure pour les AAA familiaux et les AAA de plus de 40 mm chez la 
femme ou lorsque le taux de croissance est à la limite supérieure de la 
normale). 
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sang permettent d'évaluer la capacité vitale et Les risques d’une 
décompensation d’insuffisance respiratoire postopératoire. 
Enfin, la recherche systématique d’une atteinte de la fonction 
rénale est effectuée. 


PRISE EN CHARGE MÉDICALE 


La prise en charge des facteurs de risque vasculaire modifia- 
bles et des comorbidités associées, outre son impact sur 
lPamélioration de l'espérance de vie sans événement morbide, 
a pour effet d’amener ceux qui devront être opérés à l’être 
dans de meilleures conditions avec un ratio bénéfice/risque 
plus favorable. 

Cette prise en charge est la suivante : sevrage tabagique, cor- 
rection d’une dyslipidémie, normalisation de la tension arté- 
rielle, équilibrage du diabète et réduction de la surcharge 
pondérale, stabilisation d’une BPCO. 

Un certain nombre de molécules de classes thérapeutiques très 
différentes ont été testées pour vérifier leurs effets sur la crois- 
sance des petits anévrismes (entre 30 et 50 mm de diamètre). Il 
s’agit des bêtabloquants, des IEC, des statines, des antibiotiques 
(cyclines et macrolide) et des antiagrégants plaquettaires dont 
on analysera l'efficacité au cours de ce chapitre. 


Sevrage tabagique 

Le tabac est Le facteur de risque principal d'apparition d’un 
AAA avec un odds ratio variant entre 5 et 7 en fonction de 
lPâge et de la durée de lintoxication tabagique [10-13]. Il 
existe une relation moins évidente en ce qui concerne la crois- 
sance de l'AAA. 

L'arrêt du tabac permet de réduire significativement lexpan- 
sion d’un AAA en fonction du nombre d’années de sevrage 
tabagique [10] (tableau 8-3). 

Le sevrage tabagique doit être considéré comme un des points 
clés de la réduction d'expansion de l'AAA et donc de son ris- 
que de rupture. 


Statines 

Deux études récentes [67, 68] ont montré une réduction 
significative de la croissance anévrismale dans les groupes 
sous statines avec un résultat global de —2,97 mm/an 
(1C95 %: —5,83-0,11) [69]. Cependant ces études non 
contrôlées comportent un certain nombre de biais et d’inter- 
actions médicamenteuses, en particulier avec les IEC, ne per- 


Tableau 8-3. Expansion d'un AAA en fonction du nombre d'années de 
sevrage tabagique. 





OR/10 ANS D'ARRÊT 











DIAMÈTRE AAA Ua 
30-39 mm 0,81 
> 40 mm 0,72 
Ratio > 1,5 0,79 





Lederle F and ADAM study. Annals of Internal Medicine 1997. 
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mettant pas d’avoir un niveau de preuve suffisant pour initier 
un traitement par statine en cas d’AAA isolé. 


L’interaction entre statines et croissance d’un AAA est sous- 
tendue par l'effet pléiotrope de ces molécules. En effet, 
outre la réduction du taux de LDI, elles exercent au niveau 
de la paroi artérielle une action anti-inflammatoire, vasodi- 
latatrice et antithrombotique. L'action anti-inflammatoire 
consiste en une inhibition de la production des cytokines 
pro-inflammatoires (TNF-alpha et interleukine-6) et une 
réduction de la production des métalloprotéinases matri- 
cielles par les macrophages. 


Bétabloquants 

Les bêtabloquants, notamment le propranolol, n’ont pas 
montré d’efficacité sur la réduction de croissance des AAA 
dans plusieurs essais randomisés [69, 70]. À noter cependant 
que la compliance au traitement bêtabloquant a été médiocre 
ne permettant pas de conclure correctement sur le niveau 
d'efficacité. 


Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 

Une grande étude canadienne [71] comportant 15 000 
patients montre l'efficacité des IEC dans la prévention de la 
rupture des anévrismes (OR = 0,82, IC95 %: 0,74-0,90). 
L'utilisation des IEC pourrait être envisagée pour le petit 
nombre de patients ayant un gros AAA récusé pour la répa- 
ration chirurgicale ou endovasculaire. 


Inversement Shouten, dans le UK aneurysm trial, ne montre 
aucun effet des IEC sur l'expansion anévrismale [67]. 


Antibiotiques (doxycycline et roxithromycine) 
Les macrolides sont utilisés dans le traitement des Chlamydia 
pneumoniae qui ont été trouvés dans des plaques athéroma- 
teuses ou dans les parois des anévrismes. L’infection pariétale 
est une source d'augmentation de la croissance de l'AAA. Une 
réduction significative de la vitesse de croissance a été trouvée 
(1,56 mm/an vs 2,75 mm/an) dans le groupe roxithromycine 
[72]. 

Les tétracyclines ont été étudiées en raison de leur rôle dans 
linhibition des MMP avec une seule étude randomisée de 
petit effectif dans le cadre des AAA. Le résultat est mitigé 
puisqu'il ne montre pas de différence significative à 18 mois 
alors qu'après 24 et 36 mois, il existe une réduction significa- 
tive dans le groupe doxycycline [73]. 

L’American College of Cardiology a conclu que la roxithromy- 
cine et la doxycycline permettaient de ralentir la croissance 
des AAA (grade B). Des études randomisées de plus grande 
envergure sont nécessaires avant d'envisager une prescription 
d’antibiotiques dans le traitement des AAA. 


Antiplaquettaires 

Une étude randomisée danoise issue de l'étude Viborg [74] a 
évalué l’influence de l'acide acétylsalicylique à faible dose (75 
et 150 mg/j) sur l’évolution des AAA. Après 1,3 à 9,9 ans de 
suivi (délai médian = 6,6 ans). Les résultats montrent que 
l’évolution de PAAA n’est pas influencée par le traitement 
pour les AAA de petit diamètre (< 40 mm) mais est ralentie 
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pour les AAA de diamètre compris entre 40 et 49 mm, même 
après ajustement sur le tabagisme et les comorbidités. Les 
auteurs expliquent la différence d'évolution en fonction du 
diamètre sur le fait que les thrombus sont préférentiellement 
observés dans les AAA de grand diamètre. 


On peut conclure que les antiplaquettaires se révèlent utiles 
en prévention secondaire mais n’ont pas montré d'efficacité 
sur la croissance des AAA. 


TRAITEMENT CHIRURGICAL 


Préparation anesthésique peropératoire 

Deux voies veineuses périphériques ainsi qu’une voie vei- 
neuse centrale sont mises en place pour permettre une trans- 
fusion massive et rapide si nécessaire. La pression artérielle est 
monitorée grâce à un cathétérisme de l'artère radiale. La diu- 
rèse est surveillée grâce à une sonde vésicale. Le monitoring 
cardiaque continu peut aussi être associé à l’utilisation d’un 
Doppler œsophagien, une sonde de Swan-Ganz ou par une 
échocardiographie transœsophagienne. L’autotransfusion 
peropératoire (cell saver) est utilisée de façon systématique 
par toutes les équipes. L'utilisation d’une couverture chauf- 
fante au niveau du thorax, associée à l’utilisation de réchauf- 
feur de produits transfusés limite l’hypothermie, induite par 
la laparotomie ou la lombotomie. La prescription de statines 
réduit le risque cardiovasculaire de la chirurgie vasculaire. 
Pour les bétabloquants la prescription est controversée en 
l'absence de cardiopathie ischémique. 


Voies d'abord 


Voie transpéritonéale par laparotomie 

Le patient est installé en décubitus dorsal avec un billot trans- 
versal pour exposer au mieux l’aorte en regard des artères 
rénales. L'opérateur est placé à la gauche du patient avec les 
aides en face de lui. Une incision verticale de la pointe de 
l’appendice xiphoïde jusqu’en sous-ombilical permet d'ouvrir 
la ligne blanche en respectant les gaines des muscles grands 
droits. Après l'exploration de la cavité péritonéale, on extéri- 
orise le côlon transverse avec le grand épiploon vers le haut, 
les anses grêles sont réclinées vers la droite afin d’inciser le 
péritoine pariétal postérieur juste en dedans de la veine 
mésentérique inférieure. L’angle duodénojéjunal est libéré 
par section du muscle de Treitz. La veine rénale gauche est 
repérée, le collet aortique proximal de l’anévrisme est dissé- 
qué jusqu’au niveau des artères rénales (fig. 8-8). L’incision 
péritonéale est poursuivie vers le bas en fonction de l’étendue 
de l’anévrisme. Les artères iliaques communes sont contrôlées 
sans en faire le tour pour éviter toutes lésions des veines ilia- 
ques ou du confluent cave [75, 76]. 

La voie transpéritonéale a l'avantage de la simplicité. Elle per- 
met une exploration viscérale complète ainsi que l’abord des 
artères rénales droite et gauche, ainsi que des artères digesti- 
ves. Elle permet une dissection sur les artères iliaques internes 
et externes. Par contre la dissection de l’aorte sus-rénale est 
plus difficile du fait de la veine rénale gauche ou du pancréas, 


Anévrismes artériels 








Figure 8-8. Vue opératoire de l'abord transpéritonéal de l'AAA, le 
duodénum est récliné à droite, la veine rénale gauche est mise sur 
lac en haut. 


obligeant alors à un décollement complet du mésogastre pos- 
térieur pour bien s’exposer [77]. 

Les inconvénients de la laparotomie sont le pourcentage 
important de complications pariétales secondaires à type 
d’éventrations plus fréquentes chez les patients porteurs d’un 
anévrisme [78, 79]. Comme toute laparotomie, le risque 
d’occlusion sur brides n’est pas à négliger. La laparotomie sera 
évitée en cas d’abdomens déjà opérés, de la présence d’un dias- 
tasis des droits, d’une surcharge pondérale excessive, de dialyse 
péritonéale, d’une extension anévrismale juxtarénale, etc. 

Voie rétropéritonéale par lombotomie gauche 

Le patient est installé en décubitus latéral droit avec un billot 
transversal. La voie rétropéritonéale gauche consiste en une 
lombotomie gauche sur la 11° côte jusqu’au bord gauche du 
muscle grand droit. Les trois plans musculaires sont incisés en 
respectant la gaine des droits. Un décollement progressif, 
d’arrière vers l’avant, de l’espace rétropéritonéal rétrorénal 
permet de décoller le sac péritonéal vers l’avant, l’uretère gau- 
che restant accolé au péritoine pariétal. La veine réno-azygo- 
lombaire est ligaturée et aide à repérer l’artère rénale gauche. 
Le tissu péri aortique est sectionné permettant d'exposer tout 
le bord latéral gauche de laorte sans ouvrir le péritoine. 
L’artère iliaque commune gauche est très facilement contrô- 
lable, alors que l'artère iliaque commune droite est en fuite, 
elle sera donc plus facilement clampée de façon endovascu- 
laire après ouverture du sac anévrismal [80]. 


La voie rétropéritonéale a notre préférence car elle présente 
plusieurs avantages par rapport à la voie transpéritonéale : 
elle permet de contrôler l'aorte très facilement au-delà du 
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niveau des artères rénales sans difficulté sans être gêné par le 
plan veineux rénal gauche ou le mésogastre. Elle est adaptée 
chez les patients obèses, les viscères n'étant pas exposés [81, 
82]. Cette voie d’abord extrapéritonéale permet une reprise 
plus précoce du transit intestinal, le retentissement respira- 
toire est moindre que la laparotomie pour les suites postopé- 
ratoires [82, 83]. Elle n’expose pas la prothèse avec Les viscères 
et diminue donc le risque infectieux ou de fistule prothétodi- 
gestive. Elle permet d’opérer les patients traités par dialyse 
péritonéale. De plus, les patients ne présentent pas un taux 
d’éventration aussi important que par laparotomie, il existe 
parfois une voussure de la paroi expliquée par une hypotonie 
musculaire sans véritable éventration [84]. 


Les limitations de la voie d’abord rétropéritonéale gauche sont 
essentiellement l’extension de la pathologie anévrismale à la 
bifurcation iliaque droite ou la nécessité de réaliser une revas- 
cularisation rénale droite dans le même temps opératoire. 


Voie laparoscopique transpéritonéale rétrocolique 

Le patient est placé en décubitus dorsal avec un billot gonflable 
sous le flanc gauche. Le bras gauche est laissé libre, le bras droit 
est sur un appui bras. L'opérateur et l’aide principal sont face à 
l'abdomen, le deuxième aide est en face de l’opérateur. La voie 
latérocolique gauche comporte un décollement colique gauche 
avec abord pré rénal de l’aorte. La table est inclinée à droite au 
maximum (soit 45°) et le billot gonflable est insufflé pour 
majorer le décubitus latéral droit de 30°. La veine génitale est 
repérée, la poursuite de la dissection prérénale, permet de 
visualiser la veine rénale gauche qui est totalement libérée. La 
position du patient, en décubitus latéral droit, permet, par gra- 
vité, de récliner des anses intestinales sur la partie droite de la 
cavité abdominale. La mobilisation de la veine rénale est néces- 
saire pour exposer l’aorte dans sa portion interrénale. Cette 
voie d’abord peut être étendue à l’aorte sus-rénale, en réalisant 
un décollement rétropancréatique. La dissection se poursuit 
aux artères iliaques primitives, après avoir contrôlé l'artère 
mésentérique inférieure. La dissection de l’artère iliaque primi- 
tive gauche est aisée, celle de l’artère iliaque droite est plus 
délicate ; en effet, celle-ci est vue en fuite et la racine de méso- 
côlon gauche limite son contrôle sur 4-5 cm au maximum. 


Le clampage aortique proximal et distal est effectué par des 
clamps laparoscopiques introduits par les trocarts. L’endo-anas- 
tomose aortoprothétique est effectuée, par voie totalement lapa- 
roscopique par deux hémisujets de fil de polypropylène 3/0. Les 
endo-anastomoses exigent un apprentissage régulier sur pelvi- 
trainer, afin d'acquérir une dextérité suffisante avec les instru- 
ments endoscopiques (manipulations de laiguille avec l’endo- 
porte-aiguille, réalisation d’endo-anastomose, etc.). 


Cette voie d’abord transpéritonéale rétrocolique résout les 
deux problèmes essentiels que sont l’exposition et l’espace opé- 
ratoire. Au lieu d’écarteurs spécifiques, c’est la position du 
patient, en décubitus latéral, qui permet, par gravité, de récliner 
le mésocôlon gauche et les anses digestives hors du champ opé- 
ratoire. Les anses digestives sont ainsi exclues du champ opéra- 
toire par le mésocôlon qui tient lieu de tablier péritonéal. La 
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prise en charge des anévrismes par voie totalement laparosco- 
pique reste une technique peu développée du fait de la diffi- 
culté de la dissection et du contrôle des artères lombaires lors 
de l’ouverture du sac. La voie laparoscopique reste plutôt réser- 
vée aux revascularisations pour lésions occlusives [85]. 


Principes généraux de la mise à plat - greffe 

La mise à plat — greffe des AAA consiste en une endoanévris- 
morraphie du sac anévrismal associée à un pontage prothéti- 
que entre les extrémités de l’anévrisme, le sac anévrismal est 
ensuite utilisé pour capitonner la prothèse. La première tech- 
nique qui consistait à une de résection-greffe des AAA n’est 
plus utilisée car elle ne présente que des désavantages : dissec- 
tion plus difficile et sanglante (risque de lésions des veines 
lombaires et iliaques ou de la veine cave inférieure), impossi- 
bilité de protéger la prothèse du duodénum. 


L’exclusion-pontage avec ligature de part et d’autre de l’ané- 
vrisme laissé en place : intérêt de cette technique est de pas 
avoir de perte sanguine lors de l’ouverture du sac anévrismal 
mais présente l'inconvénient majeur de laisser en place l’ané- 
vrisme avec un risque faible mais non nul de persistance d’un 
flux dans l’anévrisme (analogue aux endofuites de type 2 
après traitement par exclusion endovasculaire), de plus elle 
ne permet pas de capitonner la prothèse [86]. 


Après le temps de dissection de l’anévrisme, juste avant le clam- 
page aortique, une administration intraveineuse d’héparine à la 
dose de 50 UI/kg (0,5 mg/kg) pour éviter les complications 
thrombotiques au niveau du clamp, de la prothèse lors des anas- 
tomoses distales et des membres inférieurs. L’héparine est neu- 





Figure 8-9. Le sac anévrismal est ouvert, le caillot a été retiré pour 
étude bactériologique. Les artères lombaires perméables sont ligatu- 
rées par des points en X. 
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tralisée en fin d'intervention par l'administration de protamine. 
Le clampage aortique est fait juste en dessous des artères rénales 
après les avoir bien repérées afin de ne pas les traumatiser et de 
ne pas laisser trop de tissu aortique à distance des artères rénales. 
La poche anévrismale est ouverte longitudinalement (fig. 8-9). 
Le collet aortique proximal est recoupé afin de préparer l’anasto- 
mose aortoprothétique proximal. Le thrombus mural intrasac- 
culaire est évacué à la curette, pour exposer les ostia des artères 
lombaires encore perméables qui sont ligaturées par des points 
en X. Un fragment du caillot est envoyé pour examen bactério- 
logique. Il est de bonne règle de réaliser l’'anastomose proximale 
le plus près possible des artères rénales, pour éviter l'apparition 
tardive d’un anévrisme sus-prothétique. 


L’anastomose proximale aortoprothétique est toujours faite 
en terminoterminal par un surjet de monofil doublement 
serti au 3.0 ou 4.0 (fig. 8-10). 


L’aorte est alors déclampée dans la prothèse pour s’assurer de 
l'étanchéité de l’anastomose ; la suture peut être renforcée par 
des points séparés en U montés sur feutre si besoin. La prothèse 
sera ensuite anastomosée en terminoterminal sur l’aorte termi- 
nale si l’anévrisme respectait la bifurcation aortique selon la 
même technique (mise à plat greffe aorto-aortique) (fig. 8-11) 
ou au niveau des artères iliaques en utilisant une prothèse 
bifurquée (mise à plat greffe aorto-iliaque) (fig. 8-11). 

Le déclampage se fait progressivement dans un membre, puis 
dans l’autre en fonction de la tension artérielle. Lorsque 
l'artère mésentérique inférieure est perméable, mais de petit 
calibre avec un bon reflux, on peut la ligaturer à son origine. 
Lorsque le calibre de lPartère mésentérique inférieure est 
supérieur à 3 mm et malgré un bon reflux, nous pensons qu’il 
y a intérêt à la réimplanter systématiquement pour préserver 
la circulation colique gauche et pelvienne. Lorsque le reflux 





Figure 8-10. L'anastomose aortique proximale terminoterminale est 
effectuée par un surjet continu et est toujours débutée par le mur 
postérieur. 
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Figure 8-11. L'anastomose aortique distale terminoterminale est 
effectuée par un surjet continu. 


reste médiocre, baveux, il faut certainement la réimplanter 
quel que soit son diamètre. La réimplantation se fait dans le 
corps prothétique en latérolatéral par un clampage latéral du 
corps prothétique. Une fois la reconstruction vasculaire ter- 
minée, la protamine est administrée en intraveineux. Le sac 
anévrismal est capitonné sur la prothèse par un surjet continu 
afin de limiter le risque de fistule prothétodigestive. La ferme- 
ture du péritoine pariétal postérieur sera systématique et soi- 
gneuse lors d’un abord intrapéritonéal [88]. 


Principe de l'exclusion endovasculaire 


Concept 

L’exclusion endovasculaire des anévrismes de laorte sous 
rénale s’est développée à partir de la publication des pre- 
miers travaux de Parodi en 1991. Le concept consiste à fixer 
une prothèse à la paroi aortique par une endoprothèse 
autoexpansible pour réaliser une véritable «endo- 
anastomose » proximale ; l’ensemble est implanté par voie 
endoluminale à partir de l'artère fémorale, sous contrôle 
scopique radiologique [89]. 

Un traitement endovasculaire ne peut être envisagé que s’il 
existe un collet aortique sous rénal (ou collet aortique proxi- 
mal) d’une longueur suffisante (au moins 15 mm). Ce collet 
proximal est indispensable au bon ancrage de l’endoprothèse 
couverte afin d'obtenir une étanchéité anastomotique et une 
fixation durable à la paroi artérielle [90]. 


Depuis 1993, de nombreux systèmes d’endoprothèses couver- 
tes se sont développés au cours des années qui ont permis 
d'améliorer nettement la fiabilité des systèmes, mais aussi 
d'augmenter la faisabilité technique [91]. 
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Les contraintes mécaniques, les risques de torsion, de plica- 
ture et de compression extrinsèque expliquent que la plupart 
des endoprothèses couvertes soient supportées sur toute leur 
hauteur par une cage métallique [91, 92]. 


Les essais cliniques randomisés comparant le traitement des AAA 
par chirurgie conventionnelle versus exclusion endovasculaire 
(EVAR 1 et DREAM) ont démontré la validité du concept [93, 
94, 95]. 

Technique de mise en place des endoprothèses couvertes 
aortiques 

Le déploiement de la plupart des endoprothèses couvertes se 
fait à l’aide d’un système de gaines coaxiales qui vont progres- 
ser sur un guide rigide (« extra-stiff » de 0,035 inches). La pré- 
sence de ces gaines dans l’artère iliaque représente un risque 
de thrombose et d’embolies qui justifient un traitement anti- 
coagulant préventif par héparinisation systémique 50 UI/kg. 
Le système d’introduction doit assurer la progression de l’'EC 
(endoprothèse couverte) sous contrôle scopique jusqu’à son 
déploiement au ras des artères rénales dans des conditions 
d’asepsie stricte au bloc opératoire [90, 92]. 


Après abord des scarpas par une incision horizontale de 4 cm 
juste en regard du ligament inguinal, la jonction iliofémorale est 
mise sur lacs pour obtenir une étanchéité parfaite lors de la mise 
en place de l’introducteur. On met en place un introducteur de 
chaque côté. Du côté de l'introduction du corps de l’endopro- 
thèse couverte, on réalise un échange à l’aide d’un cathéter droit 
pour un guide rigide long, de type « extra-stiff » (0,035, 260 cm 
de long). Du côté opposé, une sonde d’angiographie pigtail est 
positionnée en regard des ostia des artères rénales. Le système 
d'introduction de lendoprothèse couverte progresse sous 
contrôle scopique, le guide étant maintenu en tension pour obte- 
nir un meilleur support. On réalise une aortographie, par la pig- 
tail controlatérale, afin de déterminer précisément le niveau des 
artères rénales et de contrôler les différents repères radio- 
opaques de l’endoprothèse couverte (fig. 8-12). On déploie le 
corps de l’endoprothèse au ras de l’artère rénale la plus basse 
(fig. 8-13), jusqu'à déployer complètement le jambage court 
controlatéral (fig. 8-14) et le jambage long ipsilatéral (fig. 8-15). 
Il faut alors cathétériser le jambage court controlatéral au sein du 
corps prothétique pour emboîter une deuxième endoprothèse 
couverte dans le jambage court du corps de l’endoprothèse pour 
finaliser « l’endopontage bifurqué » (fig. 8-16). 

Lorsque les artères iliaques externes sont infiltrées et tortueu- 
ses, ou de taille trop petite pour le calibre de lintroducteur, 
on peut aborder l’axe iliaque par voie rétropéritonéale. On 
peut même dans certains cas être conduit à réaliser un pon- 
tage d’accès vasculaire : on anastomose en terminolatéral un 
tube de dacron de 10 mm sur l'artère iliaque commune afin 
de réaliser la procédure par son intermédiaire [90, 92]. En fin 
de procédure, le conduit peut servir de pontage ou être lié au 
ras de l’anastomose. L’exclusion endovasculaire est assurée 
par une EC aortomono-iliaque associée à un pontage croisé 
fémorofémoral et une occlusion de l'artère iliaque controla- 
térale par une endoprothèse couverte « borgne » (Occluder) 
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Figure 8-12. L'endoprothèse couverte, dans sa gaine, est introduite Figure 8-14. On déploie le corps de l'endoprothèse et le jambage 
par voie fémorale dans l'aorte sur une guide extrarigide. court controlatéral. 

Une aortographie permet de déterminer précisément le niveau des artères rénales 

et de contrôler les différents repères radio-opaques de l'endoprothèse couverte. 





Figure 8-15. Le corps de l'endoprothèse est déployé, ainsi que 


Figure 8-13. On déploie le corps de l'endoprothèse couverte au ras l'ensemble des deux jambages : le jambage court controlatéral et le 
de l'artère rénale la plus basse. jambage long ipsilatéral. 

(fig. 8-17). En fonction des difficultés d’accès ou d’extension et qu'il n’existe pas de fuite périprothétique dans le sac 
de la pathologie anévrismale aux bifurcations iliaques, des anévrismal : endofuite. L'endofuite est définie par la présence de 
exclusions par chirurgie hybride associant endoprothèse cou- sang entre la paroi de l’anévrisme et l’endoprothèse couverte. Ces 
verte pour exclusion aortique et pontages iliaques pour pré- fuites périprothétiques ont été estimées entre 10 et 25 %, et ont 
server la vascularisation iliaque sont combinées dans le même été observées avec les différents types d’EC [93, 94, 99]. La dimi- 
temps opératoire (fig. 8-18). nution de taille et de volume de l’anévrisme après traitement 
Après traitement endovasculaire d’un anévrisme de laorte sous- endovasculaire a été démontrée par de nombreuses équipes lors- 
rénale, il faut impérativement s'assurer que l’anévrisme est exclu que lanévrisme est exclu. Elle a été longtemps considérée 
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Figure 8-16. Le jambage court controlatéral au sein du corps prothé- 
tique est cathétérisé pour emboîter une deuxième endoprothèse 
couverte pour finaliser « l'endopontage bifurqué ». 





Figure 8-17. Exclusion endovasculaire par une endoprothèse cou- 
verte aortomono-iliaque droite et une endoprothèse couverte bor- 
gne (ou occluder) dans l'artère iliaque gauche. 

On associera une revascularisation du membre inférieur gauche par un pontage 
croisé interfémoral droit-gauche. 


comme une preuve de l'efficacité du traitement endovasculaire, 
les échecs étant attribués à la persistance d’un flux circulant entre 
EC et paroi de l’anévrisme [96]. La situation semble à ce jour 
plus complexe, car des diminutions de taille ont été rapportées 
malgré la présence d’une endofuite, alors qu’à l'inverse des ané- 
vrismes considérés comme exclus ont vu leur taille se maintenir 
ou augmenter [98]. 
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Figure 8-18. Revascularisation par technique hybride : exclusion 
endovasculaire par une endoprothèse couverte aortomono-iliaque 
droite, associée à une revascularisation de l'artère iliaque interne 
droite par pontage implanté sur artère iliaque externe. 


Le traitement de ces endofuites nécessite donc dans plus de 
25 % des cas une deuxième procédure chirurgicale à 7 ans, le 
plus souvent de manière endovasculaire afin de prévenir le 
risque de rupture si l'AAA redevient perfusé [100-104]. 
L’exclusion endovasculaire des AAA nécessite donc un suivi 
au long cours pour s'assurer de la pérennité de l’exclusion 
dans le temps [105-109]. 

Indications actuelles 

La prise en charge chirurgicale élective des AAA de plus de 
55 mm réduit de façon importante la mortalité par rupture. 
Deux approches chirurgicales sont actuellement disponi- 
bles. L'approche par chirurgie conventionnelle, mise à plat 
— greffe par lombotomie ou laparotomie, présente une mor- 
talité à court terme d’environ 5 % (définie comme la mor- 
talité hospitalière) [93, 94]. La seconde approche, 
Pexclusion endovasculaire par mise en place d’une endopro- 
thèse couverte aorto-iliaque, présente une mortalité à court 
terme d'environ 2 % [93, 94]. Mais les incertitudes sur le 
devenir à long terme de l’anévrisme et du matériel implanté 
persistent, justifiant une surveillance rapprochée avec un 
scanner à 6 mois, un scanner à l an, puis un scanner tous 
les ans, sans qu’il soit actuellement possible de préconiser 
une surveillance moins prolongée [93, 94, 110]. 


Si lon compare à 4 ans la mortalité globale non liée à l’ané- 
vrisme des deux techniques, la mortalité est équivalente avec 
un taux de procédures secondaires de 20 % pour la technique 
par exclusion endovasculaire [93, 94]. De plus, une proportion 
importante des AAA ne peut pas bénéficier d’une exclusion 
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endovasculaire en raison de caractéristiques anatomiques 
incompatibles avec la technique. 


Les indications cliniques doivent être discutées en fonction 
du risque opératoire lié aux autres pathologies associées à 
l’anévrisme et en fonction de la morphologie anatomique de 


l’anévrisme permettant ou non une exclusion endovasculaire. 


Depuis avril 2009, l’Afssaps a levé les critères d'exclusion pour 
le traitement endovasculaire des AAA. Le traitement endovas- 
culaire des AAA, par endoprothèse couverte, n’est plus limité 
aux patients à haut risque chirurgical. Par contre, l’Afssaps 
recommande de poursuivre un suivi strict des endoprothèses 
couvertes aortiques. 


Chez les patients présentant un risque chirurgical certain, du 
fait d’une pathologie cardiaque ou respiratoire, mais ne met- 
tant pas en jeu le pronostic vital à court terme, l’agression chi- 
rurgicale expose à une morbimortalité supérieure. On rattache, 
à ce groupe, les patients présentant un abdomen hostile, une 
intervention digestive ou urologique concomitante à planifier 
une dialyse péritonéale, où l'exclusion endovasculaire semble 
préférable, bien que la mise à plat — greffe par voie rétropérito- 
néale permet souvent de proposer une chirurgie classique à de 
tels patients. Les patients ayant eu une revascularisation chirur- 
gicale coronaire ou ayant eu récemment une angioplastie coro- 
naire avec des stents actifs avant la cure d’un AAA, sont aussi 
de bons candidats à une exclusion endovasculaire en première 
intention si la morphologie de l’anévrisme le permet. 


L’exclusion endovasculaire donne ses résultats les plus dura- 
bles dans les anévrismes ayant la configuration anatomique la 
plus simple, c’est-à-dire les petits anévrismes. Mais les études 
récentes comparant la chirurgie classique, l’exclusion endo- 
vasculaire et la simple surveillance viennent tempérer cet 
enthousiasme, car elles suggèrent la faible évolutivité d’une 
partie de ces petits anévrismes, une morbidité certaine du 
traitement chirurgical classique et endovasculaire, et surtout 
une comorbidité responsable d’un nombre impressionnant 
de décès d’autres causes au cours du suivi. 


Le traitement des anévrismes rompus représente un challenge lié 
à l’état du patient à l’arrivée à l'hôpital et à la rapidité d’interven- 
tion. La faisabilité du traitement endovasculaire des anévrismes 
rompus est démontrée et semble très encourageante d’autant 
plus que les résultats du traitement conventionnel présentent 
toujours une mortalité proche de 50 % dans la plupart des équi- 
pes. Cependant cette technique n’est réalisable que dans des cen- 
tres où les équipes de gardes sont entraînées avec un plateau 
technique adéquat et un stock d’endoprothèses couvertes à dis- 
position. Les limites de la technique sont de plus liées à lanato- 
mie de P'AAA qui doit présenter un collet aortique proximal de 
longueur suffisante et au moins un accès iliaque pour monter la 
prothèse. Les patients doivent tous bénéficier d’un angioscanner 
abdominopelvien préopératoire pour réaliser les mesures adé- 
quates. Les résultats actuels sont prometteurs et de nombreuses 
équipes proposent déjà cette alternative en première intention si 
possible [111-113]. 
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L’'AAA appartient au cercle fermé des Silent and Instant 
Killers. En dehors de la découverte fortuite, la probabilité qu’il 
soit détecté devant une manifestation clinique ne mettant pas 
immédiatement en jeu la vie du patient est assez faible (acci- 
dent thromboembolique, syndrome de compression, lombal- 
gie atypique). L’histoire naturelle des AAA est à l'expansion 
et pour certains à la rupture. Malheureusement, la vitesse de 
croissance d’un AAA n'est pas linéaire ni continue et il est 
souvent difficile d'apprécier les anévrismes susceptibles de se 
rompre. On peut néanmoins retenir qu’une vitesse de crois- 
sance trop rapide entre 2 examens (> 8-10 mm/an) est un cri- 
tère d’évolutivité anormale devant faire envisager une prise en 
charge chirurgicale. Un diamètre antéropostérieur de 55 mm 
délimite la frontière entre les « gros » et les « petits» AAA 
avec un risque annuel de rupture de l’ordre de 10-15 % pour 
cette dimension. En dessous d’un diamètre de 49 mm, le ris- 
que de rupture n’est plus que de 0,5 à 5 %. 

Un dépistage des AAA par échographie semble justifié car il 
s’agit d’une pathologie fréquente avec une prévalence de 5 à 
8 %, sous-diagnostiquée en France (seulement 18 à 39 % des 
AAA seraient identifiés et traités) alors qu’on dispose d’un 
traitement chirurgical et endovasculaire d’efficacité à peu près 
équivalente. Les critères du dépistage sont ciblés sur l’âge 
(> 60 ans), le tabagisme ancien ou actif et l’hérédité. Un 
dépistage permet de réduire la mortalité liée à l'AAA mais pas 
la mortalité globale ce qui en diminue l'intérêt. 

Cependant la découverte d’un AAA permet une prise en charge 
médicale globale des comorbidités avec contrôle des facteurs de 
risque cardiovasculaires, en particulier: tension artérielle, 
tabac, lipides, et pourrait ainsi réduire la vitesse de croissance 
de l’anévrisme et réduire aussi la mortalité totale liée aux 
comorbidités. Cette prise en charge médicale est essentielle, 
même si peu d’études l'ont prouvé, car elle améliore les résul- 
tats chirurgicaux chez les patients à très haut risque. 


La décision d’une prise en charge chirurgicale dépend donc 
essentiellement du diamètre de l’anévrisme supérieur à 
55 mm, d’une croissance de l'AAA de plus de 5 mm en 6 mois 
ou de 10 mm en 1 an. L'évaluation du terrain (fonction car- 
diaque, respiratoire et rénale) sera alors déterminante dans le 
choix de la technique opératoire. 


Depuis le premier cas réalisé par Parodi en 1990, le traite- 
ment endovasculaire des AAA a fait des progrès considéra- 
bles. Le développement d’endoprothèses couvertes de 
troisième génération, l’amélioration des techniques de 
poses, associée à une meilleure planification pré opératoire 
par l'imagerie ont permis d'améliorer la faisabilité de cette 
technique opératoire, aujourd’hui bien démontrée. Un 
certain nombre d’inconnues demeurent à propos du trai- 
tement par exclusion endovasculaire. Quel est le devenir à 
long terme du matériel implanté ? Quel est le devenir à 
long terme de lexclusion anévrismale par pontage 
endovasculaire ? Quelle est l'incidence des endofuites ou 
des endotensions secondaires à long terme ? 
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Les avantages de la chirurgie endovasculaire sont la réduc- 
tion de la mortalité peropératoire de 3 %. Ces avantages 
sont à mettre en balance avec les limites de la méthode. La 
mise à plat — greffe reste donc la technique la plus fiable à 
moyen et à long terme. 

Les « mauvais cas » anatomiques de la chirurgie endovasculaire 
sont souvent des patients à risque général élevé pour la chirur- 


gie conventionnelle. L’association de la chirurgie endovascu- 
laire et de la chirurgie conventionnelle permet d'éviter le 
clampage aortique, mais augmente tout de même la morbi- 
mortalité par rapport à une procédure 100 % endovasculaire ; 
ces procédures hybrides ont une place importante pour traiter 
ce type de patients. Les endoprothèses couvertes fenêtrées sont 
en cours d'évaluation [114]. 
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ANÉVRISMES 
DES ARTÈRES VISCÉRALES 





L. Chiche — E. Kieffer 


Si les indications et modalités thérapeutiques des anévrismes 
de l’aorte abdominale et des artères périphériques posent 
habituellement peu de problèmes aux spécialistes amenés à 
les prendre en charge, celles concernant les anévrismes des 
artères viscérales restent pour beaucoup imprécises. Qu'ils 
concernent les artères rénales ou les artères digestives, ces 
anévrismes sont relativement rares et leur histoire naturelle 
est mal connue. Ce chapitre a pour but d’en préciser, pour 
chaque localisation, les caractéristiques anatomocliniques et 
les spécificités du traitement. 


Anévrismes de l’artère rénale 





La fréquence des anévrismes de l’artère rénale (AAR) est 
diversement appréciée dans la littérature. Ces anévrismes 
seraient dépistés parmi 1 % des artériographies rénales, toutes 
indications confondues et parmi 1,3 à 2,5 % de celles effec- 
tuées pour bilan d’une hypertension artérielle [1]. Ils repré- 
sentent 22 % des anévrismes des artères viscérales et viennent 
se placer au deuxième rang par ordre de fréquence, derrière 
les anévrismes de l'artère splénique. 


La dysplasie fibromusculaire est la principale étiologie des 
AAR, représentant près de 90% des cas. L'association de 
lésions occlusives fibrodysplasiques typiques de l’artère rénale 
homo ou controlatérale ou d’une artère carotide ou iliaque 
externe, renforce cette présomption. L’analyse histologique 
de l’anévrisme en apporte la preuve, en dehors des cas où une 
architecture pariétale trop remaniée ne permet plus de 
conclure de manière formelle. Plus rares sont les AAR d’ori- 
gine post-traumatique, survenant plus volontiers après trau- 
matisme fermé qu'après traumatisme pénétrant ou iatrogène, 
ceux survenant au cours d’une maladie inflammatoire (mala- 
dies de Takayasu et de Behçet) ou génétique (syndromes 
d’Ehlers-Danlos et de Marfan, neurofibromatose de Von 
Recklinghausen), les AAR infectieux compliquant une endo- 
cardite ou une bactériémie et les AAR postopératoires com- 
pliquant une angioplastie, un pontage, une procédure 
endovasculaire ou une transplantation rénale. 


Le bilan d’une hypertension artérielle est la principale cir- 
constance de découverte des AAR. Néanmoins, les rapports 
entre l'HTA et l’AAR sont controversés. Sont mis en cause 
l'association à l’AAR d’une lésion occlusive de l’artère rénale 
homo- ou controlatérale [2], l'existence de microembolies 
vers le parenchyme rénal, d’une plicature ou d’une sténose 
ostiale d’une branche distale de l’artère rénale retentissant sur 
le flux et d'éventuelles perturbations hémodynamiques liées 
au volume de l’anévrisme et déterminant en aval un flux non 
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pulsatile. Les manifestations cliniques, douleurs lombaires ou 
du flanc, hématurie micro ou macroscopique, fréquentes en 
cas de dissection de l'artère rénale, sont plus rarement présen- 
tes dans les autres cas d’AAR. Rarement également, l’AAR est 
découvert au stade de rupture dans l’espace rétropéritonéal, 
dans les cavités excrétrices ou dans une veine de voisinage. 
Enfin, la découverte peut être fortuite au cours d’une aorto- 
graphie pratiquée pour une pathologie aorto-iliaque ou 
digestive ou d’une radiographie sans préparation montrant la 
présence de calcifications circonférentielles en projection de 
l'aire rénale. 


Selon la classification anatomoclinique de Poutasse [3], qua- 
tre types d’AAR sont distingués. Les anévrismes sacciformes, 
affectant plus volontiers des femmes jeunes, sont les plus 
fréquents (70 à 80 %). Leur origine fibrodyplasique est pres- 
que constante. Ils se localisent préférentiellement au niveau 
des bifurcations du tronc ou des branches primaires de 
l'artère et plus rarement au niveau des branches secondaires. 
Développés au niveau de zones de faiblesse de la media, ils 
sont souvent de petite taille mais peuvent également prendre 
la forme d’anévrismes géants dont la paroi est tapissée de 
thrombus. Des lésions occlusives fibrodysplasiques de l’artère 
rénale homo- ou controlatérale ou d’autres anévrismes fibro- 
dysplasiques des artères digestives ou de l’aorte peuvent y être 
associés. Les anévrismes fusiformes, comptant pour 10 à 
15 % des AAR, représentent un groupe plus hétérogène. Il 
peut s’agir d’anévrismes d’origine fibrodysplasique, siégeant à 
la partie distale du tronc de l'artère ou sur les branches pri- 
maires, d’anévrismes athéroscléreux, intéressant en général le 
segment proximal de l'artère rénale voire représentant le pro- 
longement rénal d’un anévrisme aortique, ou d’anévrismes 
s’intégrant dans une maladie de système. Les anévrismes dis- 
séquants de l’artère rénale sont rares et relèvent de trois grou- 
pes étiologiques. Ceux survenant après un traumatisme fermé 
sont rares, en général consécutifs à une décélération verticale 
brutale ou à une contusion directe du tronc artériel contre le 
rachis. Souvent compliqués d’emblée d’une thrombose exten- 
sive et d’un infarctus rénal, ils rendent difficile la conserva- 
tion du rein. Ceux survenant au décours d’une manœuvre 
endovasculaire sont plus fréquents et souvent accessibles à un 
traitement interventionnel percutané. Les anévrismes dissé- 
quants spontanés constituent un dernier groupe caractérisé 
par une nette prédominance masculine, par une extension 
habituelle de la dissection vers les branches primaires ou 
secondaires et par l’existence fréquente de facteurs favorisants 
associés tels une sténose athéroscléreuse ou une compression 
de Partère par le pilier postérieur du diaphragme. Une 
douleur lombaire brutale, précédant la survenue d’une pous- 
sée hypertensive et d’une hématurie qui signe l’infarctus, est 
le mode de révélation typique des anévrismes disséquants. 
Les formes bilatérales observées dans 15 à 20% des cas 
s’'accompagnent d’une insuffisance rénale. Bien qu’une 
régression spontanée des symptômes consécutive à l’ouver- 
ture d’une réentrée distale puisse être observée, c’est habituel- 
lement une extension secondaire de la dissection vers les 
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branches artérielles distales qui menace le pronostic du rein. 
Les anévrismes intrarénaux sont par définition localisés au 
niveau des branches primaires et surtout secondaires ou ter- 
tiaires de l’artère rénale. Ils compliquent en majorité une vas- 
cularite systémique, comme la périartérite noueuse. 


L'histoire naturelle des AAR est imparfaitement connue. Les 
ruptures, que l’on pensait pouvoir survenir dans près de 25 % 
des cas, compliquent en réalité un faible nombre d’AAR. Elles 
menacent cependant le pronostic vital dans près de 25 % des 
cas et le pronostic rénal dans 90 % des cas [4], ce qui engage 
à tout mettre en œuvre pour les prévenir. L'existence de cal- 
cifications ne met pas à l’abri d’une rupture, qui peut se pro- 
duire à la jonction des zones calcifiées et non calcifiées de 
Panévrisme [5]. Un diamètre anévrismal supérieur à 15 mm 
doit être considéré comme menaçant, bien que des ruptures 
aient pu être observées pour des diamètres inférieurs. Enfin, 
la grossesse est le facteur favorisant de rupture le plus fré- 
quemment rapporté [4]. 


La néphrectomie a longtemps été le seul traitement des 
AAR. Celle-ci est actuellement justifiée, d'emblée de 
manière partielle ou totale dans les seuls cas d’infarctus 
rénal accompagné d'HTA ou, secondairement en cas 
d’infarctus rénal lié à un échec de la revascularisation. La 
chirurgie in situ fait appel à plusieurs techniques [6]. 
L’endoanévrismorraphie restauratrice est adaptée aux cas 
d’anévrismes sacciformes. La résection-anastomose, concerne 
les anévrismes isolés du tronc de l'artère ou des branches 
primaires voire secondaires, lorsque la durée prévisible 
d’ischémie est courte. Le pontage aortorénal (fig. 8-19) ou 
iléorénal s’adresse aux cas d’AAR associés à une sténose 
tronculaire et aux anévrismes trop étendus pour relever 
d’une anastomose terminoterminale. La durée d’ischémie 
rénale doit être prise en compte lorsque plusieurs anasto- 
moses distales sont à effectuer. Enfin, les revascularisations 
rénales à partir des artères digestives ont une place limitée 


dans le traitement des AAR. Les cas d’AAR intéressant les 
branches distales intra-hilaires et ceux plus proximaux mais 
de morphologie complexe bénéficient davantage de la chi- 
rurgie ex situ [7]. Dans cette technique, le rein est extrait de 
sa loge puis protégé par une perfusion froide, ce qui laisse 
le temps à une réparation précise de l’ensemble des lésions 
sans faire courir le risque de lésion consécutive à une isché- 
mie chaude prolongée. Enfin, la contribution des techni- 
ques endovasculaires au traitement des AAR est plus limitée 
que dans le cas de lésions occlusives [8]. Il peut s’agir de 
Pexclusion d’un anévrisme sacciforme par une endopro- 
thèse couverte ou de son embolisation à l’aide de coils. 
Dans ce dernier cas existe un double risque d’embolisation 
distale et de persistance d’une pressurisation de l’anévrisme 
faisant redouter une expansion secondaire et à terme une 
rupture. 

De larges indications opératoires sont admises [9]. Les AAR 
de diamètre supérieur à 20 mm (voire 15 mm lorsqu'ils sont 
localisés sur des branches distales) font courir un risque de 
rupture et doivent être opérés quel que soit le contexte ana- 
tomoclinique. Ceux associés à une HTA rénovasculaire, les 
anévrismes disséquants, ceux accompagnés de symptômes 
locaux, ceux survenant chez une femme en âge et situation 
de procréer, ceux associés à une sténose artérielle rénale 
significative, ceux survenant de manière bilatérale ou sur un 
rein unique, ceux responsables d’une embolisation rénale 
périphérique et ceux évoluant nettement entre deux exa- 
mens morphologiques successifs doivent être opérés quel 
que soit leur diamètre. Une surveillance ultrasonographique 
ou tomodensitométrique est recommandée en cas d’AAR de 
faible diamètre ou en l’absence des critères précédents. Les 
résultats fonctionnels et généraux de cette chirurgie, 
lorsqu'elle est maîtrisée, sont excellents dans une grande 
majorité de cas, y compris concernant le contrôle de la pres- 
sion artérielle. 





Figure 8-19. Anévrisme de l'artère rénale gauche extra-hilaire. 


a. Aspect angiographique. b. Vue opératoire. c. Traitement par pontage aortorénal. 
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Les anévrismes des artères digestives sont relativement rares. 
Ils font courir un risque de rupture important, variable selon 
leur localisation, et posent entre autres problèmes celui du 
choix thérapeutique, chirurgical conventionnel ou endovas- 
culaire. Dépistés le plus souvent par l'échographie Doppler 
ou la radiographie sans préparation, leur bilan morphologi- 
que fait appel à l’aortographie et à l’artériographie cœliomé- 
sentérique, que tend à supplanter l’angiotomodensitométrie. 


ANÉVRISMES DU TRONC CŒLIAQUE 


Les anévrismes du tronc cœliaque représentent 4 % à 8 % des 
anévrismes des artères digestives [10]. L’athérosclérose en est 
maintenant devenue la cause la plus fréquente. D’autres ané- 
vrismes sont d’origine dysplasique, postopératoire (chirurgie 
pancréatique, hépatique, etc.) ou infectieuse, secondaires à 
une dissection spontanée ou à une compression du tronc 
cœliaque par le ligament arqué du diaphragme. 


Dans près de 60 % des cas, ces anévrismes sont découverts 
fortuitement au cours du bilan d’une autre affection abdomi- 
nale, vasculaire ou non. Dans les autres cas, ils sont décou- 
verts en présence de symptômes allant des simples douleurs 
épigastriques à la rupture franche, qui complique environ 
12 % des cas. 


Du fait du faible nombre de cas rapportés, l’histoire naturelle 
des anévrismes du tronc cœliaque est encore imparfaitement 
connue. La gravité potentielle d’une rupture fait recomman- 
der d’intervenir pour des anévrismes de diamètre supérieur à 
20 mm, y compris lorsqu’ils sont asymptomatiques. Les ané- 
vrismes symptomatiques ou ceux d’emblée compliqués repré- 
sentent une indication opératoire formelle. 

Les malades dont l’état général et en particulier respiratoire le 
permet sont habituellement traités par chirurgie convention- 
nelle. Menée par voie abdominale pure ou thoracoabdomi- 





Figure 8-20. Anévrisme du tronc cœliaque. 


nale, cette chirurgie consiste d’une part à mettre à plat, à 
réséquer ou à exclure l’anévrisme et d’autre part à revascula- 
riser au minimum l'artère hépatique. Les anévrismes de petite 
taille peuvent être traités par résection-anastomose ou réim- 
plantation aortique directe. Une résection-greffe implantée 
sur la partie proximale du tronc cœliaque est concevable dans 
le seul cas où son origine est parfaitement normale. Dans le 
cas contraire, mieux vaut effectuer d'emblée une revasculari- 
sation par pontage implanté sur l’aorte supraccæliaque, à 
Paide d’une autogreffe veineuse saphène, d’une autogreffe 
fémorale superficielle ou d’une prothèse (fig. 8-20) [11]. La 
place du traitement endovasculaire dans le traitement des 
anévrismes du tronc cœliaque, qui consiste en l’interposition 
d’une endoprothèse couverte entre l’origine du tronc cœlia- 
que et l'artère hépatique, reste limitée aux cas où l’origine est 
saine et en l'absence de compression extrinsèque par un liga- 
ment arqué du diaphragme. 


ANÉVRISMES DE L'ARTÈRE HÉPATIQUE 


Les anévrismes de l’artère hépatique, qui représentent 10 % à 
16 % des anévrismes des artères digestives, se placent au troi- 
sième rang des anévrismes des artères viscérales, derrière les 
anévrismes des artères spléniques et rénales [12]. L’athéros- 
clérose (33 %) et la dysplasie fibromusculaire (24 %) en sont 
les deux principales étiologies. Les anévrismes infectieux 
(10 %) et ceux secondaires à une maladie systémique (lupus 
érythémateux, sarcoïdose, Ehlers-Danlos, maladie de Kawa- 
saki) sont plus rares. Les faux anévrismes, secondaires à un 
traumatisme ouvert, fermé ou iatrogène (post-transplantation 
hépatique, procédures radiologiques hépato-bilio-pancréatiques, 
post-cœlioscopie, etc.) représentent 22 % des cas. Dans 80 % 
des cas, les anévrismes sont localisés en position extra- 
hépatique. 

Les anévrismes symptomatiques sont révélés dans 70 % des 
cas par des douleurs de l’hypocondre droit qui peuvent pré- 





a. Vue opératoire. b. Traitement par pontage prothétique aortohépatique avec réimplantation directe de l'artère splénique. 
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céder une poussée ictérique et une hémorragie digestive (rare 
triade de Sandblom). La rupture complique près de 20 % des 
cas et est mortelle dans 30 % à 40 % des cas. 


Pour cette raison, l’abstention thérapeutique se justifie seule- 
ment en cas de diamètre inférieur à 15 mm pour les anévrismes 
intraparenchymateux et en cas d’anévrisme thrombosé non 
compliqué. Au-delà de 20 mm, l'indication opératoire est for- 
melle. De plus en plus souvent, les anévrismes intra-hépatiques 
et notamment iatrogènes, mais aussi extra-hépatiques, sont 
traités par embolisation [13]. Cette procédure trouve égale- 
ment une place de choix en situation d’urgence hémorragi- 
que. Sous réserve que l’anévrisme intéresse l’artère hépatique 
commune, épargnant l’artère gastroduodénale et à condition 
que l’on respecte de manière optimale les voies de suppléance 
artérielle, on peut en réaliser soit une ligature simple, soit une 
exclusion, une exérèse ou une endoanévrismorraphie oblité- 
rante. Un test de clampage hépatique est recommandé avant 
la réalisation de chacun de ces gestes. Une hépatectomie peut 
être indiquée en cas d’anévrismes intra-hépatiques multiples, 
de diamètre supérieur à 15 mm ou compliqués d’infection. 
En cas d’anévrisme de l’artère hépatique propre ou englobant 
la bifurcation de l’artère hépatique commune et lorsque le 
test de clampage est mal toléré, se justifie un rétablissement 
de la continuité artérielle. Il peut s’agir d’une résection-anas- 
tomose directe ou d’une reconstruction indirecte par pontage 
effectué à l’aide d’une autogreffe artérielle ou veineuse voire 
d’une prothèse synthétique. Une anastomose entre l’artère 
gastroduodénale et l'artère hépatique propre est une variante 
technique simple à réaliser et n’utilisant aucune interposition 
de matériel. L’anastomose spléno-hépatique et le pontage 
réno-hépatique sont plus rarement effectués. De même, 
l’artérialisation de la veine porte est un ultime recours 
lorsqu'on ne peut rétablir la continuité vasculaire et que la 
ligature isolée de l'artère hépatique risque de dévasculariser le 
foie. Dans tous les cas, la chirurgie pratiquée en dehors d’une 
urgence hémorragique assure de bons résultats au prix d’une 
faible morbimortalité. 


ANÉVRISMES DE L'ARTÈRE SPLÉNIQUE 


L’artère splénique est après l'aorte et les artères iliaques le 
troisième site d’anévrismes intra-abdominaux et le premier 
site d’anévrisme des artères viscérales [10]. Uniques ou mul- 
tiples, ils siègent avec prédilection au niveau de la partie 
moyenne ou distale de l'artère. La prédominance féminine est 
nette, surtout chez les multipares pour lesquelles les remanie- 
ments hémodynamiques et hormonaux de la grossesse cons- 
tituent une source potentielle de fragilisation de la paroi 
artérielle. La dysplasie fibromusculaire et l'hypertension por- 
tale sont les deux autres situations qui contribuent à la surve- 
nue des anévrismes spléniques. Moins fréquemment sont 
incriminés l’athérosclérose, l’inflammation consécutive à une 
pancréatite, l’infection responsable d’anévrismes mycotiques, 
les traumatismes abdominaux et certaines maladies du tissu 
conjonctif. 
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La majorité des anévrismes spléniques sont asymptomatiques 
et découverts, devant la présence de calcifications, lors d’un 
examen d'imagerie pratiqué pour une autre raison (fig. 8-21). 
Des douleurs épigastriques ou de l’hypocondre gauche ou 
une rupture sont observées dans plus de 20 % des cas. Dans 
95 % des cas, les anévrismes découverts durant la grossesse 
sont rompus et alors responsables d’une mortalité maternelle 
de 70 % et fœtale de 95 % [14]. 


Les anévrismes spléniques symptomatiques, ceux survenant 
chez des femmes enceintes ou en âge de procréer, ceux asso- 
ciés à un processus inflammatoire et les anévrismes asympto- 
matiques de plus de deux centimètres de diamètre doivent 
être traités pour prévenir leur rupture. Le traitement chirur- 
gical conventionnel consiste en leur résection simple, sans 
rétablissement de la continuité artérielle. En effet, des collaté- 
rales gastriques et pancréatiques parviennent dans la quasi- 
totalité des cas à assurer une viabilité splénique. Une splénec- 
tomie est plus adaptée en cas d’anévrisme enchässé dans le 
hile ou intraparenchymateux. Actuellement, ces deux gestes 
peuvent parfaitement être réalisés par voie laparoscopique 
pure, ce qui contribue à une réhabilitation plus précoce et à 
une diminution du risque d’éventration. Les techniques 
endovasculaires sont une alternative valable à la chirurgie, 
particulièrement en cas d’anévrisme distal ou intraparenchy- 
mateux et chez les malades fragiles. L’exclusion d’anévrismes 
proximaux par une endoprothèse couverte et l’embolisation 
par coils d’anévrismes distaux sont les deux procédures de 
choix. Le trajet souvent très contourné de l'artère splénique 
explique néanmoins certains échecs techniques. De plus, le 
risque d’infarctus splénique segmentaire semble plus élevé 
après embolisation qu'après une exclusion chirurgicale. 


ANÉVRISMES DE L'ARTÈRE MÉSENTÉRIQUE 
SUPÉRIEURE 


Les anévrismes de l’artère mésentérique supérieure représen- 
tent environ 10 % des anévrismes des artères digestives [15]. 
L’infection, transmise par l'intermédiaire d’embolies septi- 
ques issues des cavités cardiaques gauches, en est l’étiologie la 
plus fréquente. Les anévrismes athéroscléreux viennent au 
second rang (fig. 8-22), suivis par les anévrismes dysplasi- 
ques, disséquants (secondaires à une dissection spontanée de 
PAMS ou à l’extension d’une dissection aortique), traumati- 
ques y compris iatrogènes, et ceux secondaires à une maladie 
systémique, inflammatoire ou néoplasique [16]. 

Les anévrismes de l'AMS sont parmi les anévrismes des artè- 
res digestives ceux qui donnent le plus souvent des symptô- 
mes. Des douleurs abdominales liées à une compression des 
structures avoisinantes, à une thrombose responsable d’un 
angor intestinal ou à une rupture, sont rapportées dans près 
de deux tiers des cas [16]. Une masse palpable ou, dans le cas 
d’un anévrisme infectieux, une fièvre, peut être révélatrice. 
La rupture, complication évolutive la plus fréquente (48 %), 
conduit au décès dans 30 % des cas [16]. Elle se fait le plus 
souvent dans la grande cavité péritonéale, dans le duodénum, 
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Figure 8-21. Anévrisme de l'artère splénique. 
a. Dépistage des calcifications sur la radiographie sans préparation. b. Aspect angiographique. € et d. Aspect tomodensitométrique avant (c) et après injection (d). 





PRG 


Figure 8-22. Reconstructions angiotomodensitométriques d'anévrismes athéroscléreux du tronc cœliaque et de l'artère mésentérique supérieure. 
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plus rarement dans le pancréas ou la veine mésentérique 
satellite. La dissection aiguë de l'AMS peut être compliquée 
d’une ischémie intestinale aiguë. 


La gravité de l’évolution spontanée des anévrismes de 
PAMS opposée aux excellents résultats de la chirurgie élec- 
tive conduit à proposer de larges indications opératoires, y 
compris chez des malades asymptomatiques. Après mise à 
plat ou résection de l’anévrisme se pose le problème d’une 
revascularisation préservant le maximum de branches à 
destinée intestinale. Un pontage prenant origine sur l’ori- 
gine de l'AMS lorsque celle-ci est normale, ou sur l’aorte 
supr cœliaque dans le cas contraire, et se terminant en une 
longue spatule incluant l’origine des branches collatérales 
et la partie distale du tronc de l'artère a notre préférence. 
L'utilisation d’un matériel autogène artériel ou veineux est 
toujours préférable. Une endo-anévrismorraphie restaura- 
trice avec fermeture de l’artériotomie par un patch auto- 
gène est indiquée en cas d’anévrisme très distal, situé en 
zone critique pour les branches intestinales. La faisabilité 
du traitement endovasculaire est limitée par le risque 
d’embolisation ou de couverture de branches collatérales 
importantes [17]. 


ANÉVRISMES DU CERCLE ARTÉRIEL 
PÉRIPANCRÉATIQUE 


Seulement 2 à 3 % des anévrismes des artères digestives inté- 
ressent les artères du cercle péripancréatique, constitué des 
arcades pancréaticoduodénales antérieure et postérieure [12]. 
Les faux anévrismes compliquant l’évolution de certaines 
pancréatites représentent environ 30 % des cas. Ailleurs, une 
occlusion fréquemment associée du tronc cœliaque oriente 
vers une hypothèse purement hémodynamique, stipulant 
qu'un hyperdébit destiné à préserver la perfusion de l'artère 
hépatique commune serait responsable de la survenue des 
anévrismes [18]. D’autres causes plus habituelles, dysplasi- 
ques, athéroscléreuses, infectieuses ou systémiques sont ren- 
contrées. 

La rupture est la complication majeure des anévrismes du 
cercle péripancréatique, les révélant dans 50 à 70 % des cas 
[19]. Elle semble être possible quel que soit le diamètre de 
Panévrisme. Souvent grave, elle se produit dans le duodénum, 
dans la loge pancréatique, dans l’espace rétropéritonéal voire 
dans la cavité péritonéale. Le volume de l’hématome et la 
localisation de la rupture conditionnent l'intensité des dou- 
leurs et des signes de choc hémorragique. Les anévrismes non 





Figure 8-23. Anévrisme de l'artère gastroduodénale. 


a. et b. Aspect angiographique. Exclusion endovasculaire par endoprothèse couverte (c, flèche) complétée d'une embolisation par microcoils (d). 
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rompus sont souvent découverts fortuitement à l’occasion de 
radiographies (calcifications) ou d’échographies abdomina- 
les. Des douleurs d’origine compressive et une masse palpable 
peuvent également être observées. 

L’indication du traitement des anévrismes asymptomatiques 
repose sur la gravité de la rupture et l’absence de corrélation évi- 
dente entre le diamètre artériel et la survenue de celle-ci. Une 
embolisation peut être tentée en cas de perméabilité du tronc 
cœliaque (fig. 8-23). Traiter une sténose du tronc cœliaque en 
libérant une compression par le ligament arqué du diaphragme 
suffirait à limiter le développement de l’anévrisme et à prévenir 


son risque de rupture. Un abord associé direct de l’anévrisme est 
également possible pour en effectuer une exclusion ou une résec- 
tion. Une revascularisation par pontage du tronc cœliaque ou de 
lartère hépatique doit y être associée lorsqu'une ischémie hépa- 
tique est à craindre, en cas de gradient de pression aortohépati- 
que supérieur à 40 mmHg pour certains [20]. Les anévrismes 
rompus relèvent actuellement des techniques d’embolisation par 
coils métalliques par voie artérielle percutanée. En effet, le traite- 
ment chirurgical conventionnel se heurte souvent à une difficulté 
de repérage de la lésion hémorragique au sein d’un mésentère 
dilacéré par l’hématome. 
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ANÉVRISMES 

DES ARTÈRES PÉRIPHÉRIQUES, 
ARTÉRIOMÉGALIE, 

DYSTROPHIE POLYANÉVRISMALE 





F. Becker 


Ce chapitre traite principalement de l’artériomégalie et des 
anévrismes artériels dits athéromateux des axes iliaques et 
fémoraux et poplités. Les autres anévrismes artériels périphé- 
riques (non athéromateux, membre supérieur) sont abordés 
plus succinctement. 


Définitions, calibres normaux 





DÉFINITIONS 


Un anévrisme est une dilatation permanente segmentaire (1.e. 
focale), avec perte du parallélisme des bords, d’une artère 
dont le diamètre est augmenté d’au moins 50 % par rapport 
à son diamètre normal [1]. Pour les artères constitutionnelle- 
ment de petit ou de gros calibre un anévrisme est mieux 
défini en valeur relative (ratio > 1,5). 

On parle d’ectasie si cette dilatation est de moins de 50 % par 
rapport à la normale [1]. 

L’artériomégalie est une dilatation permanente diffuse (1e. 
non focale) d’artères dont le diamètre est augmenté de plus 
de 50 % par rapport à la normale, sans perte franche du paral- 
lélisme des bords [1]. 


CALIBRE NORMAL DES ARTÈRES ILIAQUES, 
FÉMORALES ET POPLITÉES 


Malgré un paradoxe signalé de longue date [1, 2] nous ne dis- 
posons pas de grandes séries précisant le calibre normal des 
artères périphériques. Les données varient avec le calibre 
mesuré (calibre interne intima-intima, calibre externe adventice- 
adventice), l'outil de mesure (artériographie conventionnelle 
de différents modes, angio-CT, angio-MR, échographie, voire 
mesure sur cadavre) et l’endroit où la mesure a été effectuée 
pour une artère donnée (important pour l’iliaque commune 
et la poplitée qui sont plus coniques que cylindriques). Il 
existe néanmoins une constante, quel que soit le mode de 
mesure, le calibre des artères périphériques croit de façon 
quasi linéaire avec l’âge et est moindre chez la femme [3, 4] ; 
le calibre tend également à croître avec le degré d’athérosclé- 
rose [5]. 

La prise en compte de la variation de diamètre liée à la pulsa- 
tilité artérielle est souvent négligée, en bonne pratique il fau- 
drait prendre le diamètre à mi-période cardiaque ou mieux le 
diamètre moyen sur la période cardiaque [6] ; plus simple- 
ment en jouant du ciné-loop de l’échographe et en prenant la 
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moyenne de 3 à 5 mesures, on minimise la variabilité liée à la 
pulsatilité artérielle. 

La littérature sur les anévrismes périphériques est essentielle- 
ment chirurgicale. Ce faisant on a négligé les petits anévris- 
mes, l’artériomégalie, et un préalable important : à partir de 
quel calibre une artère doit-elle être classée comme de calibre 
anormal [2] ? 

Le tableau 8-4 résume les valeurs normales moyennes des 
calibres externe ou interne chez l’homme de plus de 50 ans 
sans artériopathie (compilation des séries de la littérature). 
Chez la femme, les calibres sont moindres de 1 à 2mm en 
iliaque commune et d’environ 1 mm en fémorales commune 
et superficielle et en poplitée. 


Artériomégalie, mégadolichoartère, 
dystrophie polyanévrismale 





Artériomépgalie et anévrismes, c’est l’histoire d’une affection 
décrite durant la seconde guerre mondiale, quasi oubliée 
durant un demi-siècle probablement pour des raisons de ter- 
minologie et d'imagerie, redécouverte avec les travaux sur les 
anévrismes de l’aorte abdominale. 
On doit à Leriche [7] d’avoir attiré l’attention sur une forme 
particulière d’artériopathie avec anévrismes multiples des 
membres, Fontaine [8] la qualifiera de dystrophie polyané- 
vrismale ou variqueuse des artères à évolution thrombosante. 
Puis Leriche [9] a pointé sur une variété d’angiopathie où les 
artères, voire les veines, sont anormalement et diffusément 
dilatées sans anévrisme. Ces artères étant souvent tortueuses, 
il les a qualifiées de dolicho et méga-artères. 
Depuis 1965 les termes dystrophie polyanévrismale et méga- 
artères ont quasi disparu de la littérature médicale française. 
Deux causes possibles à ce désintérêt : 
— le qualificatif « dolicho » a été source de dérives sans doute 
parce que, l’artériographie étant le seul mode d’exploration 
morphologique des artères jusqu’à l'avènement de l’écho- 


Tableau 8-4. Calibres normaux (moyenne + un écart type, mm) des 
artères du membre inférieur chez l'homme de plus de 50 ans sans 
artériopathie. 


























HOMME > 50 ANS CALIBRE CALIBRE INTERNE 
Art. iliaque commune 12,8 + 1,8 10,5 + 1,4 
Art. iliaque interne 5,9 + 1,3 
Art. iliaque externe 8,3 + 1,2 
Art. fémorale commune 9,3 + 1,2 8,6 + 1,1 
Art. fémorale profonde 5,7 +1 
Art. fémorale superficielle 7,4 + 0,9 62 +1 
Art. poplitée 7,2 + 0,9 6,2 +0,8 








Anévrismes des artères périphériques, artériomégalie, dystrophie polyanévrismale 





graphie, il était plus facile de repérer les artères tortueuses et 
plicaturées que les artères dilatées sans anévrisme. On a alors 
mélangé les dolicho-artères et les mégadolichoartères. Or 
dans l’affection identifiée par Leriche les artères sont méga 
avant d’être dolicho. Les mégadolichoartères se voient plutôt 
chez le sujet âgé. Les dolicho-artères se diagnostiquent à tout 
âge y compris chez l’adulte jeune et l'enfant, leur incidence 
pathogène est incertaine. À part figurent les artères qui 
s’allongent et se dilatent à la suite d’un long passé de débit 
élevé [fistule(s) artérioveineuse(s)], ainsi que les très rares 
dolichoméga-artères du jeune enfant anatomiquement et his- 
tologiquement différentes de celles de l'adulte ; 

— l’artériographie conventionnelle n’est pas le bon moyen 
d'identification des méga-artères, d’autant que ces artères 
sont propices à la thrombose et que l’artériographie peut 
alors ignorer la dystrophie ectasiante. L’échographie ultra- 
sonore identifie plus facilement une artère comme méga ou 
un anévrisme thrombosé. 

Pour parer aux problèmes de terminologie, Lea Thomas a 

proposé en 1971 le terme d’artériomégalie [10]. 


En 1994, dans un livre dédié aux artériopathies non athérosclé- 
reuses de ladulte, au chapitre «affections génétiques et 
métaboliques », Anidjar notait « L’artériomégalie représente clai- 
rement une entité anatomoclinique et histologique particulière. 
L'intérêt de son étude tient à son association très fréquente à une 
maladie anévrismale voire polyanévrismale. L’artériomégalie 
représente en effet la seule pathologie connue clairement associée 
aux anévrismes artériels » [11]. Ce lien a été quasi démontré avec 
les formes familiales de maladie anévrismale pour lesquelles on 
note une sorte de gradation entre artériomégalie et anévrismes 
artériels périphériques ou AAA [12]. On peut en rapprocher les 
données de la Huntington-Rotterdam study [13] qui montrent 
que si le diamètre de l’aorte abdominale croit avec l’âge, il ne 
croit que chez ceux dont le diamètre aortique était déjà à la limite 
supérieure de la normale à l'inclusion. Des travaux récents ont 
confirmé l’artériomégalie comme le terrain vasculaire propice au 
développement de nombre d’anévrismes, en particulier ceux de 
la dystrophie polyanévrismale et ceux des formes familiales 
d'AAA [14-19]. Histologiquement parlant, artériomégalie, 
mégadolichoartères et anévrismes artériels dits athéromateux 
semblent des variétés d’une même maladie de la média marquée 
par une raréfaction des fibres élastiques, une densification en col- 
lagène, un vieillissement exagéré de la paroi et plus grande pro- 
pension à l’athérosclérose. 

L’épidémiologie de l’artériomégalie en population générale 
est inconnue. Des séries anciennes! lui donnent une préva- 
lence de 5 à 8 % sur un total plus de 8 000 patients évalués 
pour artériopathie des membres inférieurs, cette prévalence 
atteindrait 15 à 20 % des thromboses artérielles aiguës idio- 
pathiques des membres inférieurs. Malgré des biais de recru- 
tement et d'intérêt pour cette affection, ces séries montrent 


1. Carlson 1975, Hollier 1983, Callum 1983, Becker et Kisterman 1990, 
Bartolo 1990. 
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que cette affection est plus fréquente que ne lindique la pau- 
vreté de la littérature la concernant. 


L’artériomégalie a trois traits particuliers : 


— la compilation de la littérature montre que l’artériomégalie est 
quasi exclusivement masculine (97 % des cas). L'âge moyen 
au moment du diagnostic est de 67 ans (ext. 36-87 ans) ; 

— l’artériomégalie ne concerne qu’exceptionnellement les 
artères jambières, en règle générale la dystrophie ectasiante 
s'arrête à la poplitée basse. Elle intéresse rarement les bran- 
ches de l’iliaque interne et de la fémorale profonde [20] ; 

— la vitesse circulatoire sur ces artères est particulièrement 
lente [21]. 

La dystrophie peut épargner l'étage aorto-iliaque et intéresser 
l'axe fémoropoplité, ou inversement, ou s'étendre sur la totalité 
de l’axe aortopoplité. Dans les formes avec anévrisme(s), Hol- 
lier [20] dans sa série historique de 91 cas distingue 3 types : 
type I anévrisme(s) de l’aorte abdominale et/ou de l’axe iliaque 
et de la fémorale commune et artériomégalie fémoropoplitée, 
type II anévrismes de la fémorale commune ou de la poplitée 
et artériomégalie aorto-iliaque, type IIT anévrismes aortique, 
iliaque, fémorale commune ou poplitée et artériomégalie sur 
les segments intermédiaires. Dans le type III il existe des cas, 
heureusement rares car à la limite des possibilités thérapeuti- 
ques, où de laorte à la poplitée l'axe artériel n’est finalement 
qu’une seule lésion anévrismale avec des segments plus ou 
moins dilatés. C’est dans ces formes étendues ou très évoluti- 
ves, que l’on trouve une atteinte de la fémorale profonde, une 
implication de l'aorte interrénale voire de l’aorte thoracique. 


La faible vitesse circulatoire explique probablement la pro- 
pension de ces artères à la thrombose aiguë ou à l’alluvion- 
nage et à l’auto-embolie détruisant le lit d’aval ou facteur 
d’orteil bleu. Elle explique aussi le défaut d’opacification des 
artères jambières au cours d’artériographie conventionnelle. 
On lui a attribué également la pathogénie d'épisodes de clau- 
dication intermittente à pouls perçus sans perte de charge, il 
est plus plausible qu’il s’agisse d’épisodes de microembolies 
dans les artères des muscles jambiers. 


L’artériomégalie ne concerne pas que les artères des membres 
inférieurs, on la trouve aussi au niveau vertébral et au niveau 
carotidien où elle intéresse la carotide primitive et/ou le bulbe 
carotidien mais épargne la carotide interne post-bulbaire. Elle 
est aussi associée à la maladie anévrismale de l’aorte thoraci- 
que et surtout à la maladie annulo-ectasiante. Des localisa- 
tions coronaires ont été décrites. Les formes intéressant les 
artères intracrâniennes sont nosologiquement différentes. 


L’échographie montre qu’en présence d’un anévrisme dit 
athéromateux, quel que soit son siège, l’examen systématique 
des artères périphériques trouve assez souvent une artériomé- 
galie diffuse sans ou avec ectasie aux sites d’élection. L’écho- 
graphie, non invasive et prenant en compte le diamètre 
externe adventice-adventice de artère, est l’outil idéal pour 
reconnaître précocement ou facilement une artériomégalie. 
Cet atout pourrait être utilisé pour identifier les sujets à ris- 
que dans le cadre des AAA familiaux ou de survenue précoce. 
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Anévrismes dits athéromateux 
des membres inférieurs 





Le qualificatif « dit athéromateux » est utilisé pour marquer 
le fait que si l’athérosclérose est associée à ces anévrismes, elle 
n'est probablement pas le facteur causal direct. 


Les anévrismes artériels dits athéromateux périphériques sont 
largement dominés par les anévrismes poplités (An.Pop) qui 
font les trois quarts de ces anévrismes et sont le deuxième site 
d’anévrisme dit athéromateux après l’aorte abdominale ; la 
plupart font partie d’une dystrophie polyanévrismale plus ou 
moins diffuse ou sévère. 


Les données épidémiologiques à leur propos sont ténues. 
D'autant plus ténues que les séries sont essentiellement chi- 
rurgicales et axées sur les An.Pop!, que le calibre seuil définis- 
sant un anévrisme n'est pas uniforme (ainsi pour l’An.Pop, 
les uns s’en tiennent à un seuil de 20 mm calqué sur les indi- 
cations opératoires [22], les autres retiennent le seuil de 
10 mm basé sur la définition d’un anévrisme [23]). Néan- 
moins, dans toutes les séries, l’âge médian des patients au 
moment du diagnostic est de l’ordre de 65-70 ans et la pré- 
pondérance masculine est écrasante (94-99 %). Les facteurs 
de risque sont les même que pour les AAA : âge, tabagisme 
ancien, antécédents familiaux d’anévrisme, HTA. La préva- 
lence vraie de ces anévrismes est inconnue, pour les An.Pop 
elle est estimée à 1 % chez les hommes de 65 ans, elle aug- 
mente avec l’âge [24]. 


Ces anévrismes ont également la particularité que la taille de 
Panévrisme ne semble pas être un facteur de risque de com- 
plications aussi net que pour les AAA. Pour les An.Pop, sauf 
anévrismes de très grande taille, il n'apparaît pas de différence 
de taille significative entre anévrismes compliqués et anévris- 
mes non compliqués [25, 26]. 

La large pratique de l’imagerie vasculaire ultrasonique, de 
l'imagerie en général, est en train de changer la donne, mais 
nous ne disposons pas de grandes séries indemnes de biais de 
recrutement, aussi nous nous abstiendrons de données chif- 
frées trop précises. 


ANÉVRISMES POPLITÉS 


Si l'AAA a pu être qualifié de silent and instant killer, l'ané- 
vrisme poplité pourrait être qualifié de « destructeur silen- 
cieux de lit d’aval» avec un risque élevé d’amputation 
majeure en cas de thrombose aiguë. En effet, son risque prin- 
cipal n’est pas la rupture (rare en dehors de greffe bactérienne 
ou de très volumineux anévrisme) mais les accidents throm- 


1. Les deux plus larges séries publiées récemment sont focalisées sur 
l'An.Pop et viennent de registres chirurgicaux : registre vasculaire sué- 
dois (717 interventions primaires pour An.Pop chez 571 patients sur un 
total de 110 000 interventions vasculaires enregistrées en prospectif ; 
recrutement 1987-2002) et registre VA aux États-Unis (123 centres VA, 
583 interventions pour An.Pop chez 537 patients ; recrutement 1994- 
2005) [28, 29]. 
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boemboliques (thrombose aiguë de Panévrisme, embolisation 
distale symptomatique et surtout à bas bruit) [24]. 

L’An.Pop est bilatéral une fois sur deux à deux fois sur trois, 
associé à un AAA une fois sur trois, associé à un anévrisme 
iliaque ou de la fémorale commune une fois sur cinq. Toutes 
les séries montrent que l’An.Pop se complique plus en cas 
d’anévrismes multiples (facteur 2 environ). 


Symptomatologie, complications 

Dawson [29] dans une revue de la littérature de langue 
anglaise 1980-1995 portant sur 1 673 patients (2 445 An.Pop) 
montre que les deux tiers des An.Pop sont découverts devant 
une complication (rupture : 1,5 % — compression veineuse ou 
nerveuse : 6,5 % — ischémie d’aval : 55 %), 37 % sont asymp- 
tomatiques découverts le plus souvent lors d’un bilan artériel. 
Les compressions veineuses s’expriment par tableau chroni- 
que ou aigu mimant une thrombose veineuse profonde obs- 
tructive. Les compressions nerveuses sont très protéiformes 
vue la richesse du creux poplité en rameaux nerveux divers. 
Les manifestations ischémiques sont le fait de la thrombose 
chronique ou rapidement évolutive (et plus ou moins embo- 
ligène) ou aiguë de l’anévrisme. Schématiquement il s’agit 
dans 45 % des cas d’une ischémie d’effort avec claudication 
intermittente surale, dans 45 % des cas d’une ischémie per- 
manente chronique (douleurs de décubitus, troubles trophi- 
ques du pied) ou d’une ischémie aiguë sensitive ou 
sensitivomotrice, et dans 10 % des cas d’un syndrome de 
lorteil bleu. La dégradation embolique du lit d’aval est forte- 
ment corrélée aux manifestations ischémiques et au pronostic 
vital pour la jambe. Le taux de complications est de l’ordre 
25 % à 1 an et 70 % à 5 ans [29]. 

Galland [25] a montré que le diamètre de l’anévrisme et la 
présence de matériel thrombotique au sein du sac anévrismal 
n’expliquaient pas à eux seuls le risque évolutif des anévris- 
mes poplités, la plicature en Z allongé de l'artère poplitée 
apparaît comme un facteur majeur. 

Diagnostic. 

Même si l'imagerie bouleverse le diagnostic et la gestion des 
anévrismes, l’examen clinique méthodique est la pierre angu- 
laire du diagnostic d’An.Pop [24]. Il faut garder en tête un 
adage clinique reposant sur le fait pragmatique que le pouls 
poplité normal n’est pas si aisé à palper : « un pouls poplité 
trop facilement perçu chez un homme de plus de 60 ans est 
jusqu’à preuve du contraire le fait d’un anévrisme poplité ». 
Une localisation mérite une attention particulière, il s’agit de 
lPanévrisme de la poplitée sus-articulaire, derrière la patte- 
d’oie. Cet anévrisme peut être méconnu à la palpation stan- 
dard du creux poplité, voire à l'examen échographique stan- 
dard centré sur le pli poplité. À l‘inverse il est facilement 
perçu en prenant largement en tenaille la région de la patte- 
d’oie entre le pouce (antérolatéral) et les quatre autres doigts 
(postérolatéral), et identifié par la sonde d’échographie 
remontant la poplitée sus-articulaire derrière la patte-d’oie. 
L’imagerie de première intention, et souvent la seule à réali- 
ser, est l'échographie qui précise le siège de l’anévrisme sur 


Anévrismes des artères périphériques, artériomégalie, dystrophie polyanévrismale 





axe poplité, l’étendue de la zone anévrismale, le diamètre 
maximal de l’anévrisme en coupe transversale perpendicu- 
laire à l’axe du flux, la forme de l’anévrisme (en règle fusi- 
forme ou en perle, voire en bissac ; un anévrisme sacciforme 
doit évoquer un anévrisme infectieux ou une rupture circons- 
crite), le matériel sédimentaire ou thrombotique intra- 
anévrismal éventuel (échostructure, matériel mobile, lumière 
résiduelle) et le lit d’aval jambier. L’examen échographique 
recherche aussi systématiquement un An.Pop controlatéral et 
précise le terrain artériel (de l’artériomégalie à la dystrophie 
polyanévrismale). L'évaluation du risque thromboembolique 
doit être complétée par la mesure de la pression à la cheville 
sur chacune des artères de jambe et par un test d’Allen du 
pied ou la mesure de la pression digitale avec mesure du gra- 
dient de pression cheville-orteil pour le diagnostic d’emboles 
distaux à bas bruit. L’artériographie est quant à elle essentiel- 
lement un examen préopératoire sachant ses limites dans 
l'évaluation préopératoire du lit d’aval. 


Que le patient porteur d’An.Pop soit par la suite traité et suivi 
médicalement ou opéré, il est important que les données de 
base ne se limitent pas au calibre de l’anévrisme mais com- 
prennent l’ensemble des paramètres sus-cités pour un suivi 
méthodique prenant en compte deux points majeurs : 


— le risque n° 1 des An.Pop est le risque thromboembolique, 
l’ischémie aiguë par An.Pop reste un challenge thérapeuti- 
que grevé d’une morbimortalité élevée [30] ; 

—l’An.Pop s'inscrit souvent dans le cadre d’une dystrophie 
polyanévrismale actuelle ou potentielle, la recherche d’autres 
anévrismes doit être de règle au cours du suivi même si le 
patient a été opéré pour l’An.Pop index [31]. 


Traitement 

En 1953, Gifford qualifiait l’An.Pop de « sinistre présage de 
catastrophe soudaine » [32]. Aujourd’hui, malgré les progrès 
de la chirurgie vasculaire, malgré la thrombolyse pré ou pero- 
pératoire, la prise en charge en urgence d’An.Pop se solde 
encore par un taux d’amputation majeure élevé et une mor- 
talité significative [30, 33, 34]. 

Face à ces résultats en situation aiguë, l’intervention précoce 
à froid a été défendue et validée sur un modèle théorique [35, 
36]. La question du seuil d'indication opératoire laisse encore 
place à discussion : calibre > 20 mm ? > 30 mm si totalement 
libre de thrombus ? incidence de la distorsion de l’axe poplité, 
du matériel veineux disponible, de l’état général des patients, 
etc. Quoi qu’il en soit les séries récentes, avec le haut niveau 
actuel de la technique opératoire et l’utilisation plus large de 
la thrombolyse in situ pour améliorer le lit d’aval, font état 
d’une morbimortalité opératoire minime et d’excellent résul- 
tat à moyen et long termes [28, 34, 37]. Le traitement endo- 
vasculaire des An.Pop a été plus long à s'imposer que dans les 
autres pathologies artérielles, néanmoins il semble offrir 
actuellement des résultats similaires à ceux de la chirurgie 
conventionnelle [38, 39, 40]. Il est fort probable également 
que le traitement médical (lutte contre les facteurs de risque 
d’athérosclérose) et médicamenteux (antiagrégants plaquet- 
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taires, statines) des patients porteurs d’An.Pop offre le même 
bénéfice que pour les AAA [26] et que ces patients doivent 
bénéficier d’une surveillance sur le long terme [24]. 


Au total, même si la prévalence des An.Pop est modeste, dia- 
gnostic précoce appuyé sur la palpation systématique des pouls 
poplités et l’échographie et prise en charge médicale rationnelle 
du patient porteur d’An.Pop semblent être la clé pour éloigner 
le spectre de l’An.Pop en complication ischémique aiguë. 


AUTRES LOCALISATIONS 


Anévrismes fémoraux 

Les anévrismes dits athéromateux de l’artère fémorale commune 
sont rares même s’ils sont environ 20 % des anévrismes arté- 
riels des membres. Ils font le plus souvent partie d’une dystro- 
phie polyanévrismale ; comme les An.Pop auxquels ils sont 
volontiers associés, ils sont une fois sur deux bilatéraux. La plu- 
part sont asymptomatiques au moment du diagnostic lors d’un 
bilan de diffusion devant un autre anévrisme artériel, lors d’un 
examen pour artériopathie oblitérante de membres inférieurs, 
ou lors d’un examen artériel systématique ou devant une masse 
pulsatile au pli de l’aine ; ils sont parfois confondus avec une 
hernie inguinale. Le diagnostic est le plus souvent facile pour 
un clinicien averti, l'échographie confirme le diagnostic et pré- 
cise les caractères de l’anévrisme. Le seuil d’indication opéra- 
toire est de 25-30 mm. Le traitement est en principe une mise 
à plat avec interposition d’un segment prothétique, avec un 
excellent résultat opératoire [41, 42]. 


Les anévrismes du tronc de l’artère fémorale profonde (voire 
de l’une de ses branches) sont rares. Peu souvent isolés, ils 
font plutôt partie d’une dystrophie polyanévrismale sévère ou 
sont des anévrismes non athéromateux. Une revue de la litté- 
rature déjà ancienne [43] et les case-reports laissent penser 
qu'il s’agit plutôt d’anévrismes à haut risque de complications 
ischémiques et surtout de rupture, et que par conséquent une 
prompte indication opératoire est justifiée et ce d’autant que 
le risque opératoire est très faible. Il en est de même des ané- 
vrismes de l’artère fémorale superficielle qui siègent volontiers 
au tiers moyen de l'artère et qui, peut-être parce qu'ils sont 
paradoxalement de diagnostic tardif, sont autant source de 
complications ischémiques d’aval que de rupture [44]. 


Anévrismes iliaques isolés 

Les anévrismes iliaques isolés (hors extension d’un anévrisme 
aortique) sont peu fréquents. Ils siègent sur liliaque commune 
dans plus de 95 % des cas. Dans la série (1990-1999) de San- 
tili portant sur 323 anévrismes iliaques, il est noté 321 ané- 
vrismes de liliaque commune, 1 anévrisme de Piliaque 
externe et 1 anévrisme de l’iliaque interne [45]. Comme les 
anévrismes de la fémorale commune et les anévrismes popli- 
tés, les anévrismes de l’iliaque commune surviennent à une 
écrasante majorité chez l’homme (94 %) et sont plus d’une 
fois sur deux bilatéraux [46]. Ils sont rarement symptomati- 
ques et progressent peu jusqu’à un diamètre de 3 cm (1,1 + 
0,2 mm/ans pour les anévrismes de moins de 3 cm vs 2,6 + 
1 mm/an pour les anévrismes de 3 à 5 cm [45]). 


Anévrismes artériels 





Les cas symptomatiques sont le fait de rupture (en plein ventre 
ou dans un organe creux), de fistule artérioveineuse, de com- 
pression (veineuse, urétérale, nerveuse), de claudication fes- 
sière ou de douleurs abdominopelviennes sourdes. La rupture 
est rare pour les anévrismes < 38 mm, alors que le risque est 
élevé pour les anévrismes de plus de 50 mm. Une indication 
opératoire est portée pour les anévrismes de plus de 3,5 à 4 cm 
[45, 46]. L’indication est réalisée en chirurgie conventionnelle 
ou en chirurgie endovasculaire (endoprothèse) suivant le cas de 
figure anatomique. La morbimortalité opératoire à froid est fai- 
ble et la perméabilité à long terme excellente [46, 47, 48]. Un 
risque non négligeable de ces anévrismes isolés de l’iliaque 
commune est qu’ils aient été pris pour un AAA et gérés comme 
tel, ou bien qu’associé à un AAA mais distinct de P'AAA (avec 
un segment intermédiaire « normal ») ils aient été ignorés, d’où 
la règle de toujours bien exposer l'aorte terminale et les iliaques 
communes en échographie. 


Les anévrismes isolés de l'iliaque interne sont encore plus 
rares : moins de 10 % des anévrismes iliaques [49]. Ils ont à 
peu près les mêmes traits (sexe, âge, clinique) que les ané- 
vrismes de l’iliaque commune. Ils sont caractérisés par un 
diagnostic tardif, un calibre important au diagnostic (en 
moyenne 7,7 cm, ext. 2 et 13 cm) et un taux de rupture élevé 
avec une lourde mortalité [50]. 


Les anévrismes isolés de l’iliaque externe sont exceptionnels 
(1 % des anévrismes iliaques in [49]). 


Autres anévrismes artériels 
périphériques 





FAUX ANÉVRISMES 


Ce sont actuellement les plus fréquents des anévrismes arté- 
riels périphériques, ils n’ont pas de paroi propre et sont le 
plus souvent iatrogènes. 

Les faux anévrismes anastomotiques sont le fait d’une déchi- 
rure de la paroi ou d’une rupture de fil au niveau d’une suture 
prothèse-artère, parfois l’origine est infectieuse. Les faux ané- 
vrismes fémoraux sont de loin les plus fréquents mais toute 
anastomose prothèse-artère peut être concernée. Il est de 
bonne pratique d’envisager l'hypothèse d’un faux anévrisme 
devant toute masse plus ou moins pulsatile au Scarpa chez un 
patient ayant bénéficié d’un pontage aorto/iliofémoral ou 
fémoropoplité/jambier et de demander un écho-Doppler 
avant de décider de la suite. 


Les faux anévrismes post-ponction artérielle diagnostique ou 
thérapeutique sont les plus fréquents. La tendance actuelle est 
au diagnostic ultrasonique précoce et au traitement par com- 
pression échoguidée. 

En dehors de ces cas, tout traumatisme artériel peut se solder par 
un faux anévrisme qu’il s’agisse de brèche artérielle (embroche- 
ment par fracture déplacée, arrachement de collatérale, coup de 
couteau, esquille métallique, etc.), de dissection ou de rupture 
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lors de luxation, d'accident de surdilatation en angioplastie ou 
de perforation instrumentale en chirurgie. 


ANÉVRISMES NON ATHÉROMATEUX 
Ce cadre est très hétérogène. 


À la limite entre anévrismes et faux anévrismes figurent les 
anévrismes de la maladie de Behçet (aphtes artériels). Aussi 
rares ou aussi fréquents sont les anévrismes infectieux par 
greffe bactérienne sur lésion préexistante (staphylocoque, 
streptocoque, salmonelle, etc.) ou plus rarement par embole 
septique (endocardite). L’âge moins avancé des patients, 
lépaississement non athéroscléreux de la paroi ou l’aspect 
sacculaire de l’anévrisme, la multiplicité des anévrismes avec 
des sites inhabituels ou hors artériomégalie, ou l'absence de 
signe d’athérosclérose, font évoquer le diagnostic. Le risque 
de rupture ou de thrombose aiguë est élevé, le traitement est 
délicat, les récidives sont fréquentes. 


Les dysplasies artérielles (Marfan, Ehlers-Danlos type IV, dys- 
plasie fibromusculaire), les artérites et les dysembryoplasies 
artérielles (artère sciatique persistante) sont un terrain haute- 
ment favorable au développement d’anévrismes d’évolution 
souvent grave. 


Enfin un anévrisme peut se développer en aval immédiat 
d’une compression artérielle ou en amont de fistule(s) arté- 
rioveineuse(s). 

Quelques cas d’anévrismes non athéromateux, de toute étio- 
logie, sont décrits au niveau de branches de l’hypogastrique 
(fessière), au niveau des artères jambières ou du pied. 


ANÉVRISMES DES ARTÈRES 
DU MEMBRE SUPÉRIEUR 


Les anévrismes artériels du membre supérieur sont rares. 
L’artériomégalie et l’athérosclérose sont quasi absents (hors 
mégadolichoartère complication tardive de fistule artériovei- 
neuse pour hémodialyse). La plupart de ces anévrismes sont 
d’origine traumatique (traumatismes et microtraumatismes 
répétés de pratiques professionnelles ou sportives ou liés à luti- 
lisation de matériels contondants, traumatismes iatrogènes ou 
par ponction artérielle, forme particulière de syndrome de la 
traversée thoracobrachiale artériel avec anomalie osseuse ou 
musculotendineuse ou cote cervicale, etc.). Il s’agit d’anévrismes 
vrais ou de faux anévrismes, ils peuvent siéger n’importe où de 
l'artère sous-clavière aux arcades palmaires. Les affections 
médicales citées au paragraphe précédent peuvent être aussi en 
cause, il s’agit alors de localisations plutôt proximales. 

Ces anévrismes sont asymptomatiques découverts d'examen 
systématique ou devant une masse pulsatile, ou se manifes- 
tent par des accidents thromboemboliques avec ischémie 
digitale aiguë ou chronique. 


ANÉVRISMES DES ARTÈRES CERVICALES 
ET FACIALES 


Ils sont également rares et le plus souvent non athéromateux. 
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DISSECTIONS 


DISSECTION AORTIQUE 





E. Messas — J. Emmerich — L. Chiche 


La dissection aortique aiguë est une maladie grave qui 
engage le pronostic vital du patient. L'établissement d’un 
registre international et les avancées en imagerie et biologie 
moléculaire ont permis de mieux en comprendre les méca- 
nismes et notamment l'implication possible des anomalies 
du tissu conjonctif dans sa genèse. La dissection aortique 
correspond à une déchirure de la paroi aortique au sein de 
la média, le plus souvent à la jonction 2/3 interne — 1/3 
externe, à partir d’un orifice dénommé porte d’entrée. Cette 
porte d’entrée met en relation la lumière aortique que l’on 
dénomme « vrai chenal » avec un nouveau chenal créé au 
sein des tuniques artérielles, le « faux chenal ». Ce faux che- 
nal va progresser sous l’effet du flux sanguin dans le sens 
antérograde ou rétrograde. On distingue les dissections aor- 
tiques aiguës observées dans Les 14 jours suivant le début des 
symptômes, des dissections chroniques observées ultérieu- 
rement. La prise en charge des dissections aiguës est chirur- 
gicale en cas d’atteinte de l’aorte ascendante ; elle est surtout 
médicale dans les dissections limitées aux autres segments. 
L'objectif de ce chapitre est de faire une mise au point sur 
les mécanismes, le diagnostic et la prise en charge actuelle 
des dissections aortiques, incluant Putilisation des techni- 
ques endovasculaires. 


Épidémiologie 





Les études de population suggèrent une incidence annuelle de 
la dissection aortique aiguë de 3 pour 100 000 habitants [1-4]. 
Deux études de population, une réalisée au Olmsted County 
MN -— États-Unis [2] et une autre provenant de Hongrie [3], 
avec des suivis de plus de 14 ans, retrouvent respectivement, 
des incidences annuelles de 2,9 et 3,5 cas par 100 000 habi- 
tants. Une autre étude de population, réalisée en Suède 
entre 1987 et 2002, retrouve 4 425 cas de dissection aortique 
sur une population d'environ 8,7 millions d'habitants, corres- 
pondant à une incidence annuelle de 3,4 cas par 100 000 habi- 
tants [4]. 

Malgré les dernières avancées thérapeutiques dans le 
domaine, la mortalité de la dissection aortique aiguë (tous 
types confondus) reste importante, avec en moyenne 20 % 
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des patients qui décèdent en extra-hospitalier, 30 % durant 
l’hospitalisation et 20 % après 10 ans de suivi [4]. 

Plusieurs publications ont mis en évidence des variations 
circadiennes et saisonnières de la fréquence des dissections 
aortiques. Un pic de fréquence est enregistré entre huit et 
neuf heures du matin et pendant les mois d’hiver [5-6]. Ce 
même type de pic matinal hivernal est retrouvé pour 
d’autres complications aiguës cardiovasculaires (AVC ou 
infarctus du myocarde), une relation avec les variations cir- 
cadiennes de la pression artérielle ayant été évoquée dans ce 
type de pathologies [7]. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


Plusieurs études ont suggéré que la dissection aortique était 
l'aboutissement de différents processus pathologiques qui 
favorisaient une fragilisation de la paroi aortique ou une aug- 
mentation du stress pariétal exercé sur cette paroi. La 
séquence des événements devrait commencer par la déchirure 
d’une intima déjà pathologique. L’ulcère d’une paroi arté- 
rielle athéroscléreuse pourrait alors en être le stade initial. 
Une autre hypothèse suggère que la rupture des vasa vasorum 
entraînerait un hématome intramural qui pourrait secondai- 
rement se rompre dans la lumière aortique. La reconnais- 
sance de ces trois entités, ulcère athéroscléreux, hématome 
intramural et dissection [8], a motivé l’European Society of 
Cardiology (ESC) a établir une classification en tenant 
compte. Toutefois, de nombreuses dissections se développent 
en dehors de la survenue d’un ulcère intimal ou d’un héma- 
tome intramural. La séquence exacte des événements associés 
au développement de la dissection aortique reste encore ainsi 
incomplètement résolue. 

La relation entre anévrisme et dissection aortique est 
également à l’origine d’une importante confusion dans la 
compréhension de la maladie. En effet, la présence d’une 
dégénérescence médiale (présente aussi en cas d’anévrisme 
aortique) est un facteur de risque majeur de survenue d’une 
dissection aortique. Cependant, dans plus de 80 % des cas, 
la dissection aortique se développe en l’absence d’anévrisme 
préexistant. À contrario, après le développement de la dis- 
section, le faux chenal peut s'étendre pour alors former un 
anévrisme compliquant la dissection. Le registre internatio- 
nal des dissections aortiques « IRAD » (International Regis- 
try of Aortic Dissection) a permis de mieux définir les 
caractéristiques des patients présentant une dissection aor- 
tique aiguë [9-12]. Les facteurs de risque les plus fréquents 
sont un antécédent d’hypertension artérielle, un âge supé- 
rieur à 70 ans, une athérosclérose et un antécédent de chi- 
rurgie cardiovasculaire (plus précisément d’une chirurgie 


Dissections 





d’anévrisme ou de dissection aortique). Des études prospec- 
tives menées sur de plus larges populations appariées à des 
groupes témoins seraient nécessaires afin de valider ces fac- 
teurs de risque. Quelle que soit l’étiologie mise en jeu, on 
retrouve, de façon quasi constante, une fragilisation de la 
média aortique (avec une médianécrose kystique) associée à 
une pathologie de l’intima [9]. 

Cette dégénérescence non spécifique de la média est Le plus 
souvent secondaire aux effets tardifs de l'HTA et du 
vieillissement mais peut survenir aussi en cas de maladie 
de Marfan, de syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire 
(SEDv), d’aortites inflammatoires ou en cas de prise de 
cocaïne. 


MALADIE DE MARFAN 


La maladie de Marfan est responsable de 50 % des dissec- 
tions aortiques des patients âgés de moins de 40 ans d’après 
le registre IRAD [11]. C’est une maladie génétique de trans- 
mission autosomique dominante en rapport, dans plus de 
80 % des cas, avec une mutation du gène de la fibrilline de 
type I. La fibrilline liée à l’élastine constitue les fibres élasti- 
ques. Ce déficit en fibrilline était considéré classiquement 
comme l’unique responsable de la fragilisation de la matrice 
extracellulaire dans plusieurs sites (œil, squelette, peau, plè- 
vre) et dans le système cardiovasculaire avec une prédomi- 
nance pour l'atteinte de l’aorte ascendante (dilatation de la 
racine aortique en « bulbe d’oignon » avec risque important 
de dissection et de rupture) et de la valve mitrale (prolapsus 
mitral avec risque de rupture de cordage) [13]. Au plan phy- 
siopathologique, les cellules musculaires lisses de la paroi 
aortique se modifient sous l’action d’un stimulus qui n’est 
pas encore parfaitement défini mais qui pourrait être une 
anomalie de la transmission des forces au sein de la paroi. 
Les cellules musculaires lisses libèrent alors des métallopro- 
téases matricielles, enzymes qui vont détruire les protéines 
de la paroi aortique. Elles entrent en apoptose et disparais- 
sent, laissant des zones acellulaires comblées par des mucco- 
polysaccharides qui fixent les MMP et ainsi le cercle vicieux 
continue [14-15]. 

Le TGF- (est libéré par les cellules musculaires lisses isolées 
du monde extérieur par les protéines LAP (Latency Associa- 
ted Protein) et LTBP (Latent TGF-B Binding Protein). La 
LTBP, protéine la plus externe, se fixe sur la fibrilline et 
la molécule est ainsi stockée dans la matrice extracellulaire. 
Elle va ensuite en se fixant sur un récepteur (composé de 
deux sous-unités différentes : TGF- (-R1) et TGF- (-R2) 
entraîner la phosphorylation de Smad 2, laquelle va migrer 
vers le noyau afin d’activer la synthèse de nombreux gènes 
qui codent pour les protéines réparant normalement la 
matrice [16]. Il a été proposé que la fibrilline anormale 
n’était pas capable de fixer le LTBP, entraînant une libéra- 
tion anormale de TGF- (circulant et actif) [17]. C’est à par- 
tir de cette hypothèse que des études cliniques sont en 
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cours sur l'efficacité du losartan (qui fait disparaître le 
smad 2 des cellules musculaires lisses de la média dans le 
modèle murin de maladie de Marfan) pour limiter la 
dilatation aortique chez les patients atteints de maladie de 
Marfan. 


SYNDROME DE LOEYS-DIETZ 


Des mutations des récepteurs 1 et 2 du TGF- (ont récemment 
été décrites dans d’autres connectivites associées à des ané- 
vrismes ou dissections aortiques incluant le syndrome de 
Loeys-Dietz, suggérant le rôle central de cette cytokine dans 
la fragilisation de la paroi aortique [17]. 


BICUSPIDIE AORTIQUE 


La bicuspidie aortique est la plus fréquente des malforma- 
tions congénitales cardiaques, atteignant 1 % de la population 
[18]. Elle est retrouvée chez 9 % des patients de moins de 
40 ans dans le registre IRAD [12]. L'association entre bicus- 
pidie aortique et dilatation/dissection de l’aorte ascendante 
est avant tout suggérée par l’origine embryologique com- 
mune de ces deux structures (crête neurale). Elle semble être 
expliquée par un déficit acquis en fibrilline de type I associé à 
lPapoptose des cellules musculaires lisses vasculaires et à un 
trouble de la régulation des MMP [19, 20]. L’échographie car- 
diaque des patients retrouve dans 30 % des cas des anomalies 
valvulaires ou cardiovasculaires, suggérant un rôle génétique 
dans le développement de la bicuspidie aortique [21]. Cepen- 
dant, aucun gène candidat n’a été véritablement identifié à ce 
jour. 


SYNDROME D'EHLERS-DANLOS (SED) 
VASCULAIRE 


Le SEDv (anciennement SED de type IV ou artériel ecchymo- 
tique ou syndrome de Sack-Barabas) est une affection généti- 
que rare autosomique dominante, liée à des mutations du 
gène COL3A1. Ce gène code pour la chaîne alpha du procol- 
lagène de type III, composant essentiel du tissu conjonctif du 
soutien de la peau, des capsules articulaires mais surtout de la 
paroi des vaisseaux, du tube digestif et de l’utérus. Le SEDv 
représente moins de 5 % de l’ensemble des formes de SED 
[22]. 

Quarante pour cent des patients porteurs de SEDv présentent 
une dissection ou une rupture artérielle avant l’âge de 40 ans 
[23]. À l'instar de la fibrilline, le déficit en procollagène de 
type III détériore l’incorporation des autres microfibrilles de 
la média aortique comme le collagène de type I et leurs inte- 
ractions avec les cellules musculaires lisses vasculaires. Ce 
déficit entraîne aussi une augmentation du stress circonféren- 
tiel qui est un facteur important de prédisposition à la dissec- 
tion artérielle. Dans cette maladie, les dissections ou les 
ruptures surviennent le plus souvent sur des artères de calibre 
normal [24]. 


Dissection aortique 





AUTRES ÉTIOLOGIES 


Dans certains cas de dissection aortique idiopathique, on 
retrouve un caractère génétique, sans pouvoir incriminer 
une maladie connue du collagène. Près de 19 % des patients 
qui présentent un anévrisme ou une dissection de l’aorte 
thoracique ascendante ont un apparenté du 1° degré ayant 
la même pathologie [25]. Ce type d’anévrisme ou de dis- 
section aortique thoracique familiale semble résulter de 
multiples anomalies génétiques. Des études de liaison ont 
identifié des mutations sur les loci 3p24-25, 5q13-14, 
16p12.2-p13.13 qui pourraient avoir un rôle favorisant 
[26]. Une des mutations génétiques identifiées dans le site 
3p24-25 correspond au gène du récepteur 2 du TGF B, 
confirmant le rôle central de ce dernier dans la survenue de 
la dissection aortique (27]. 


Analyse histologique 





Les facteurs de risque ayant concouru à la survenue de la 
dissection aortique influencent en partie les données de 
l'analyse histologique de la paroi aortique. Cependant, la 
nécrose médiale est un marqueur histologique commun à 
tous les patients, surtout en cas d’anévrisme thoracique 
préexistant. À l'analyse microscopique, on observe une 
diminution des cellules musculaires lisses, un dépôt de subs- 
tance mucoïde, une fragmentation et une déficience en élas- 
tine [28]. Un déficit en fibuline 5 a été noté chez des patients 
présentant une dissection aortique mais n'ayant aucune 
maladie du tissu collagène préexistante, ce qui suggère 
importance du déficit en composants microfibrillaires 
dans la stimulation du remodelage de la matrice extracellu- 
laire [29]. 


Classifications 





Une fois la dissection aortique amorcée, le flux sanguin peut 
se propager dans le faux chenal sur une distance variable, de 
façon antérograde ou rétrograde, avant de réentrer dans le 
vrai chenal. 

L'évaluation de l’étendue de la dissection et la localisation de 
la porte d’entrée sont cruciales pour apprécier le devenir des 
patients et définir la meilleure stratégie thérapeutique. C’est 
dans cette optique que de nombreuses classifications ont été 
proposées dans la littérature dont les plus connues sont celles 
de Stanford et de Bakey (encadré 9-1). Contrairement à la 
classification de l’'ESC, ces deux classifications insistent 
davantage sur l’étendue et la localisation de la dissection que 
sur les mécanismes sous-jacents [8]. La classification de Stan- 
ford est la plus utilisée car elle permet d'emblée, en cas 
d’atteinte de l’aorte ascendante (type A), de s'orienter vers un 
traitement chirurgical urgent (fig. 9-1). 
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Encadré 9-1. Les classifications des dissections aortiques. 

+ Classification de De Bakey 

Type I 

L’orifice d’entrée est situé sur l’aorte ascendante et la dissec- 
tion s'étend au-delà de lartère sous-clavière gauche. 

Type II 

L’orifice d’entrée et situé sur l’aorte ascendante et la dissection 
s'arrête avant la naissance du tronc artériel brachiocéphalique. 
Type IN 

L’orifice d’entrée est situé après l'artère sous-clavière gauche, 
la dissection pouvant s'étendre dans le sens antérograde ou 
rétrograde : 

— INA : dissection limitée à la partie sus-diaphragmatique de 
l'aorte ; 

— IIIB : dissection étendue au-delà de l’orifice diaphragmatique. 
- Classification de Daily (Stanford) 

Type A 

Atteinte de l’aorte ascendante (correspond au type I et II de De 
Bakey). 

Type B 

Atteinte de l’aorte thoracique descendante ou thoraco-abdo- 
minale (type III A et III B de De Bakey). 

+ Classification de la Task Force on Aortic Dissection de 
l’European Society of Cardiology 

Elle intègre des lésions aortiques décrites habituellement en 
dehors du cadre des dissections. 


Type 1 
Dissection aortique classique avec membrane intimale sépa- 
rant vrai et faux chenal. 


Type II 

Rupture de la média avec formation d’un hématome intramu- 
ral sans communication avec les chenaux. 

Type II 

Déchirure intimale minime sans hématome exposant au ris- 
que ultérieur de dissection aortique classique 

Type IV 

Rupture de plaques entraînant un ulcère athéromateux péné- 
trant avec un hématome habituellement sous-adventiciel 

Type V 

Dissection iatrogène ou traumatique. 





Figure 9-1. Schéma des dissections aortiques, d'après [1]. 

Dissection aortique de type A (A) et de type B (B) selon la classification de Stan- 
ford. Les dissections de type A atteignent l'aorte ascendante alors que celles de 
type B l'épargnent. 


Dissections 





Présentation et diagnostic 





Au stade aigü, la dissection aortique est typiquement révélée 
par une douleur thoracique médiane, rétro-sternale (atteinte 
de l’aorte ascendante) ou interscapulaire postérieure, dorsale 
(atteinte de l’aorte descendante), à type de déchirure brutale 
et intense. Volontiers migratrice et marquant la propagation 
de la dissection, la douleur peut évoluer vers Le dos, les lombes 
et les membres inférieurs. Une syncope inaugurale l’'accom- 
pagne parfois [30]. À l'examen, on recherche dans tous les cas 
une poussée hypertensive concomitante de la douleur. Une 
asymétrie des pouls et de la tension artérielle aux membres 
supérieurs et un souffle d'insuffisance aortique orientent vers 
une dissection aiguë de type A. 

Dans de rares cas, la douleur peut manquer au stade aigu de 
la dissection. C’est alors souvent un examen systématique 
d'imagerie ou la survenue de complications qui permettent 
de diagnostiquer la dissection aortique chronique [31]. 


Complications 





Au stade aigu, toutes Les dissections aortiques comportent 
indépendamment de leur localisation un risque de rupture 
fatale [11]. Les dissections de type À sont dans ce cas le 
plus souvent immédiatement mortelles, en raison de la 
survenue d’une tamponnade cardiaque liée à Phémopéri- 
carde. Celles de type B, rompues dans la plèvre ou parfois 
le poumon, restent quelquefois contenues grâce à l’exis- 
tence d’adhérences pleuroparenchymateuses laissant le 
temps à une tentative de sauvetage par chirurgie conven- 
tionnelle ou endovasculaire. 

Les dissections de type À peuvent également être rapidement 
fatales lorsqu'elles concernent d'emblée le plan valvulaire aor- 
tique, déterminant une insuffisance cardiaque aiguë par 
régurgitation aortique massive, ou lorsqu’elles impliquent les 
ostia des artères coronaires et s’accompagnent d’une ischémie 
myocardique aiguë. L'extension de la dissection aux troncs 
supra-aortiques est également redoutée car source d’ischémie 
cérébrale aiguë potentiellement fatale ou susceptible d’entrat- 
ner des séquelles anoxiques sévères. 

Les complications des dissections aiguës de type B impliquent 
davantage leur retentissement ischémique sur les territoires 
affectés [10]. Il peut s’agir de la survenue d’une paraplégie par 
ischémie médullaire ou d’une malperfusion des artères diges- 
tives, rénales ou des membres. Les mécanismes responsables 
de ces ischémies viscérales ou périphériques sont multiples et 
souvent mis en évidence par les méthodes modernes 
d'imagerie non invasive (tomodensitométrie ou IRM), qui 
permettent de guider la stratégie thérapeutique médicale, chi- 
rurgicale conventionnelle ou endovasculaire [31]. 

Ces mécanismes de malperfusion viscérale ont été étudiés dès 
1997 par Williams [32]. 
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On distingue : 

— latteinte statique qui correspond à la propagation directe 
de la dissection dans l’artère collatérale avec ou non porte 
de réentrée distale permettant de décomprimer le vrai 
chenal ; 

— l’atteinte dynamique, par collapsus du vrai chenal de l’aorte 
sus-jacente entraînant un hypodébit d’aval dans la branche 
collatérale naissant du vrai chenal sans extension de la dis- 
section à cette branche ; 

— l’atteinte mixte, combinaison de l'extension de la dissection 
dans la collatérale et sa malperfusion par collapsus de la 
vraie lumière ; 

— l’arrachement ostial complet avec section de l’intima d’une 
collatérale soit au niveau de l’ostium, soit dans la branche 
elle-même. 

La connaissance et l’identification du mécanisme d’hypoper- 

fusion ont un rôle fondamental pour guider le traitement 

endovasculaire (fig. 9-2). 

Enfin, l’évolution chronique d’une dissection aortique de 

type B se fait dans près d’un tiers des cas vers le développe- 

ment d’un anévrisme aux dépens du faux chenal. 
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Figure 9-2. Mécanismes des malperfusions, d'après (40). 

La dissection statique est décrite comme l'extension du flap intimal dans les artè- 
res viscérales. L'absence de porte de réentrée distale peut entraîner une compres- 
sion du vrai chenal et une ischémie d'aval. La dissection dynamique est liée à une 
compression de la vraie lumière aortique par la fausse lumière suite à une hyper- 
pression dans cette dernière. Le flap aortique peut occlure l'ostium de l'artère 
viscérale et entraîner une ischémie. Arrachement de l'intima d'une collatérale soit 
dans la branche elle-même, soit au niveau de l'ostium. Ce mécanisme peut être 
à l'origine d’une occlusion artérielle par rétraction d'une partie de l'intima dans 
l'artère viscérale. 
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Examens d'imagerie 





Au stade aigu, et surtout lorsque l’on suspecte une atteinte de 
l'aorte ascendante, la pratique d’examens complémentaires 
doit être limitée au strict minimum pour ne pas retarder une 
éventuelle prise en charge urgente au bloc opératoire. La 
tomodensitométrie et l'échographie, transthoracique ou plus 
rarement transæsophagienne sont à ce stade les deux exa- 
mens diagnostiques les plus performants. L'intérêt d’autres 
techniques d’imagerie, radiographie conventionnelle, image- 
rie par résonance magnétique ou artériographie, est moins 
formel en dehors du stade de dissection aortique chronique. 


RADIOGRAPHIE DE THORAX 


Elle est d’un faible apport diagnostique. Elle peut mettre en 
évidence un élargissement du médiastin supérieur et de 
laorte, une disparité de calibre entre l’aorte ascendante et 
descendante, un déplacement des calcifications aortiques et 
une modification récente de la silhouette aortique sur des cli- 
chés successifs. 


TOMODENSITOMÉTRIE 


La tomodensitométrie, dont la sensibilité comprise entre 95 
et 100 % est excellente, s’est imposée comme l’examen de 
première intention pour la majorité des équipes. L’avènement 
des scanners multibarettes, la possibilité de réaliser une syn- 
chronisation au rythme cardiaque (gating cardiaque) et la 
détection du rehaussement de l'aorte après injection d’un 
bolus de produit de contraste augmentent encore son effica- 
cité diagnostique. L'examen débute par une acquisition sans 
injection de produit de contraste visant à détecter la présence 
d’un hématome intramural hyperdense consécutif au clivage 
longitudinal et circonférentiel de la média. 
La TDM met en évidence le flap intimal, sous la forme d’une 
membrane séparant le vrai et le faux chenal. En fonction de 
son étendue, on peut classer la dissection. 
Quelques signes permettent de différencier : 
— le vrai chenal, qui: 
— est en continuité avec l’aorte non disséquée, 
— contient de son côté les calcifications pariétales, 
— est expansif en systole et est le siège d’un flux rapide, 
— est le plus souvent en position antérieure sur l’aorte tho- 
racique descendante ; 
— du faux chenal, qui : 
— est circulant ou thrombosé, avec typiquement un flux plus 
lent (intérêt du passage tardif en coupes épaisses), 
— a une lumière qui dessine un angle aigu au contact du vrai 
chenal (signe du bec), 
— est souvent le chenal le plus large pouvant comprimer le 
vrai, 
— peut comporter comme signe pathognomonique la pré- 
sence d’un cobweb (bride de média incomplètement 
déchirée) (fig. 9-3). 
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Figure 9-3. TDM d'une dissection de type B. 
Le vrai chenal est comprimé par le faux. On peut noter un cobweb ou reliquat 
intimal entre le flap aortique et la média d'une dissection de l'aorte descendante. 


La TDM peut mettre en évidence les portes d’entrée et de sor- 
tie sous forme d’une solution de continuité entre les deux 
lumières. Des complications sont recherchées, notamment 
extension aux branches collatérales et le retentissement sur 
les organes abdominopelviens. 


L’étiologie peut parfois être suspectée devant une dilatation 
de l’aorte ascendante ou une bicuspidie aortique [33]. 


ÉCHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE 
OÙ TRANSŒSOPHAGIENNE 


Son principal avantage réside dans la possibilité d’être réa- 
lisée au lit du patient en soins intensifs cardiologiques ou en 
per opératoire. La sensibilité et la spécificité de l'ETO et de 
l’'ETT pour le dépistage de la dissection aortique sont de 86 
et 100 % et de 77 et 100 % respectivement. L’inconvénient 
de l'ETO réside dans l’absence d’évaluation de ensemble de 
l'aorte ainsi que des malperfusions périphériques. Le dia- 
gnostic positif de dissection aortique repose sur la mise en 
évidence du voile intimal (flap) flottant entre les deux che- 
naux. Ce flap peut présenter des plaques calcifiées qui per- 
mettent d'éliminer le principal faux positif représenté par 
les artefacts de réverbération. L'examen renseigne sur le type 
de dissection (A ou B), sur l'extension aux troncs supra-aor- 
tiques et ainsi sur les possibilités de canulation axillaire ou 
carotidienne, sur la localisation de la ou des portes d’entrée 
ou d’éventuelles portes de réentrée. En cas de dissection de 
type À, l'examen recherche une insuffisance aortique (40 à 
76 % des cas) en analysant son degré et son mécanisme, un 
épanchement péricardique ou une dysfonction ventriculaire 
gauche. En cas de dissection de type B sont recherchés un 
hématome médiastinal et un épanchement pleural gauche 
[33] (fig. 9-4). 
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Figure 9-4. Dissection de l'aorte ascendante visualisée en échographie transæsophagienne. 
a. Porte d'entrée (flèche). b. Flux couleur dirigé vers le faux chenal à travers la porte d'entrée. V Ch : vrai chenal ; F Ch : faux chenal. 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE 


Les performances de l’IRM pour le diagnostic de dissection 
aortique sont excellentes. Sa sensibilité et sa spécificité avoisi- 
nent 100 %. Ses contre-indications sont rares. Bien que celle- 
ci soit souvent possible, le risque de fibrose systémique néph- 
rogénique doit faire limiter autant que possible l'injection de 
gadolinium en cas d’insuffisance rénale. En cas d’urgence et 
lorsque les conditions hémodynamiques du patient sont pré- 
caires, la disponibilité, la durée de l'examen et les difficultés 
logistiques d'organisation sont autant de contraintes qui font 
préférer la TDM à l’'IRM. En revanche, le caractère non irra- 
diant de PIRM en fait un examen de choix dans la surveillance 
et le suivi de la dissection aortique et après intervention [33]. 


ARTÉRIOGRAPHIE 


Longtemps considérée comme l’examen diagnostique de 
référence, l’artériographie a été supplantée par les techni- 
ques d’imagerie en coupe et par l’échocardiographie. Le flap 
intimal séparant les deux lumières y apparaît radiotranspa- 
rent. Les signes indirects évoquant la dissection sont la com- 
pression de la lumière aortique par le faux chenal, l’aspect 
épaissi de la paroi en cas de thrombose du faux chenal, le 
déplacement des calcifications pariétales et une position par- 
fois clairement aberrante de la sonde au sein de l’aorte. La 
présence d’un hématome intramural isolé peut être mécon- 
nue ou être suspectée devant un aspect de rigidité pariétale 
avec perte des artères segmentaires, intercostales ou lombai- 
res, naissant du segment atteint. En revanche, l’examen per- 
met souvent de faire aisément le diagnostic d’ulcère 
athéroscléreux pénétrant en visualisant une image d’addi- 
tion extraluminale de produit de contraste. Plus qu’un outil 
diagnostique, l’artériographie se positionne maintenant 
comme un élément essentiel de la prise en charge thérapeu- 
tique, en particulier lorsqu'une procédure endovasculaire 
est envisagée. 
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Traitements 





Selon les cas et surtout selon sa topographie, la dissection aor- 
tique aiguë peut rapidement mettre en cause le pronostic 
vital, imposant ainsi une prise en charge agressive en extrême 
urgence, ou marquer simplement le début d’une pathologie 
aortique chronique, imposant alors un contrôle précis des 
facteurs pronostics évolutifs et une surveillance régulière. 


TRAITEMENT MÉDICAL 


Le traitement médical vise à contrôler la pression artérielle 
pour diminuer les contraintes hémodynamiques exercées sur 
la paroi aortique. En première intention sont utilisés les bêta- 
bloquants IV à la seringue autopulsée, si besoin associés à 
d’autres traitements antihypertenseurs. En urgence, l’objectif 
est d'obtenir une pression artérielle systolique inférieure à 
120 mmHsg. Les bêtabloquants comme le propanolol, le 
métoprolol, le labétolol ou l’esmolol sont les plus habituelle- 
ment utilisés. Chez les patients asthmatiques, les inhibiteurs 
calciques comme le vérapamil ou le diltiazem peuvent être 
préférés [8]. Un traitement antalgique efficace est associé de 
façon systématique. Un traitement antihypertenseur doit éga- 
lement être poursuivi à long terme. Le losartan est le plus sou- 
vent utilisé, en partie car un bénéfice sur le phénotype de la 
paroi vasculaire dans un modèle murin de maladie de Marfan 
a été démontré [17]. 

Classiquement, la dissection est considérée comme une 
contre indication aux anticoagulants. Cependant, en cas de 
malperfusion viscérale, ils sont indiqués et doivent être pour- 
suivis en cas de traitement endovasculaire jusqu’à la dispari- 
tion des symptômes [8]. 


TRAITEMENT CHIRURGICAL CONVENTIONNEL 


L'approche chirurgicale dépend des conditions préopératoi- 
res du patient, de la pathologie préexistante ayant favorisé la 
survenue de la dissection aortique, de l'étendue de la déchi- 
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rure intimale et de la dissection, du statut de la racine aorti- 
que, de la valve aortique, des artères coronaires, et de 
l'expérience du chirurgien [34]. Les gestes effectués consistent 
le plus souvent en un remplacement prothétique de l'aorte, 
soit limité à exclusion de la porte d’entrée soit étendu à 
l’ensemble du segment disséqué. L'utilisation de colle biolo- 
gique destinée à réacoller les feuillets pariétaux et à renforcer 
les zones anastomotiques est indispensable au stade aigu. Elle 
est souvent préconisée pour limiter les pertes sanguines au 
cours du traitement des dissections chroniques. 


La chirurgie peut également être indirecte et viser à traiter 
uniquement les complications ischémiques de la dissection. Il 
peut s’agir de revascularisations destinées électivement aux 
artères sous-perfusées viscérales ou des membres, anatomi- 
ques ou le plus souvent extra-anatomiques pour éviter un 
abord direct thoracique et/ou abdominal de l’aorte. Dans 
d’autres cas, l’ouverture chirurgicale du lambeau de dissec- 
tion intra-aortique (fenestration) permet de rétablir une cir- 
culation adéquate au sein des deux chenaux. 


Au stade chronique, la chirurgie conventionnelle s'adresse 
principalement au remplacement prothétique d’anévrismes 
disséquants parvenus à un diamètre menaçant. 


TRAITEMENTS ENDOVASCULAIRES 


L’essor et le succès des traitements endovasculaires dans la 
prise en charge de la maladie coronaire, de l’anévrisme de 
l'aorte abdominale et de l’artérite périphérique ont encouragé 
l'utilisation de ces techniques dans le traitement des dissec- 
tions aortiques [35]. Trois principales approches, parfois 
complémentaires, ont été développées. 


La mise en place d’un stent-graft vise à fermer la porte 
d’entrée à l’étage thoracique, sans tenter de couvrir l’ensem- 
ble de l'aorte disséquée. En effet, depuis près de dix ans, des 
études ont montré que l’exclusion de la porte d’entrée par 
un stent-graft permettait d’effondrer la pression de circula- 
tion au sein du faux chenal et d'aboutir à sa thrombose [36]. 
En résultent une expansion du vrai chenal, une diminution 
du diamètre aortique (ou remodelage), ainsi qu’une reper- 
fusion des artères distales (fig. 9-5). En urgence la mise en 
place d’un stent-graft par des équipes entraînées permet 
également de traiter certaines ruptures ou syndromes de 
malperfusion. 


Une fenestration par voie endovasculaire peut être discutée 
lorsqu’existe un syndrome dynamique de malperfusion, inac- 
cessible ou persistant malgré la fermeture de la porte d’entrée 
par la technique précédente. Le principe est de créer un large 
orifice de communication entre le vrai et le faux chenal pour 
favoriser la circulation du sang entre ces deux chenaux [37]. 
La première méthode rapportée consiste en la création d’une 
porte de sortie par perforation du flap intimal, du vrai vers le 
faux chenal, par une aiguille transseptale, guidée par échogra- 
phie endovasculaire [38]. Une fois celle-ci réalisée, l’orifice est 
élargi par une angioplastie à ballonnet de plus de 12 mm de 
diamètre. La seconde méthode, dite du ciseau, consiste à 
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introduire deux guides, l’un dans le vrai, l’autre dans le faux 
chenal, au travers d’un même introducteur armé, long, mis en 
place par voie fémorale [39]. 


L’introducteur, poussé sur les deux guides rigides, permet 
d'obtenir une déchirure du flap. Une fenestration sur 3 à 
5 cm est le plus souvent suffisante. On observe alors soit une 
déchirure du flap en son centre, soit une déchirure aux 
extrémités du flap, soit une poursuite de la dissection sur le 
reste de la circonférence avec extension sur la hauteur de 
l'aorte qui a été fenêtrée. Ce dernier mécanisme est le plus 
fréquent. Il peut alors être utile de déplier le flap en retirant, 
gonflé, un ballon de gros diamètre depuis l’aorte thoracique 
jusqu'aux artères iliaques, comme une sonde d’embolecto- 
mie. Dans certains cas, il peut être nécessaire de compléter 
le geste par la mise en place de stents aortiques dans la vraie 
lumière au-dessus des troncs digestifs, pour refouler le flap. 
De même, des stents peuvent être nécessaires à la reperfu- 
sion des artères iliaques. 


La mise en place de stents non couverts dans les artères 
d’organes concernés par la malperfusion (dissection statique) 
est réalisée avec des endoprothèses classiques montées sur 
ballonnet qui ont une force radiale plus importante. Le stent 
doit déborder dans l’aorte et être suffisamment long pour 
s'appuyer dans l'artère afin de se stabiliser. Le diamètre du 
stent doit être supérieur à celui de l’artère traitée pour éviter 
toute mobilisation secondaire. Le positionnement d’un stent 
à l’origine d’une branche viscérale peut parfois être délicat, du 
fait de la longueur, de la rigidité des stents sur ballonnet et du 
manque de support de la paroi artérielle disséquée. Les arra- 
chements ostiaux, avec malperfusion, relèvent également de 
la mise en place de stents [40]. 
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Figure 9-5. Remodelage d'une dissection aortique 
de type B après mise en place d'un stent-graft. 
Aspect 5 jours après l'implantation (a) et à 3 mois (b). On peut noter la throm- 
bose du faux chenal et sa rétraction et l'expansion de la prothèse et du vrai che- 
nal avec le temps. 


Dissections 





Indications thérapeutiques 
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En 2001, l'ESC a publié des recommandations pour le dia- 
gnostic et le traitement des dissections aortiques, basées sur 
une «Task Force» représentant les 11 sociétés savantes 
internationales concernées par le sujet [8]. Ces recomman- 
dations représentent le seul document consensuel rédigé par 
une société savante sur la prise en charge des dissections 
aortiques. 


DISSECTIONS DE TYPE A 


En cas de dissection de type A, faisant courir un risque de 
décès brutal par extension vers les ostia coronaires ou vers le 
plan valvulaire aortique, un traitement chirurgical urgent est 
la règle. Seuls les patients ayant de nombreuses comorbidités 
ou refusant la chirurgie, sont traités médicalement avec une 
mortalité intra-hospitalière de 50 % à 30 jours. Dans le regis- 
tre international IRAD, 18 % des patients ayant une dissec- 
tion de type À ont été traités médicalement du fait de la 
présence de comorbidités (33 %), du choix du patient et de 
sa famille (25 %), d’un âge avancé (21 %) ou de la présence 
d’un hématome intramural isolé (21 %). La mortalité de ce 
groupe a été de 58 % [9]. 

Le principal but de la chirurgie en cas de dissection de type A 
est de remplacer le segment d’aorte ascendante où siège la 
porte d’entrée par une greffe prothétique. Cette procédure, 
qui empêche le passage du flux sanguin vers le faux chenal fait 
ainsi régresser le collapsus du vrai chenal et améliore l’hémo- 
dynamique des branches collatérales de l’aorte. Une stabilisa- 
tion de l’évolution de la dissection est ainsi attendue. Afin 
d’obtenir une zone anastomotique plus solide, les feuillets 
pariétaux sont au préalable encollés puis cerclés d’une ou plu- 
sieurs bandelettes de feutre de Téflon. Le remplacement ou la 
plastie de la valve aortique est envisagé en cas d’atteinte de la 
racine aortique (incluant l'anneau, les sinus de Valsalva, et 
l’incisure aortique) [8]. Chez les patients jeunes, une chirur- 
gie préservant la valve aortique native destinée à éviter la 
prescription d’une anticoagulation au long cours est favori- 
sée. Cependant, cette technique qui nécessite de resuspendre 
les cusps aortiques comporte un risque non négligeable 
d'insuffisance aortique résiduelle [9]. Une réimplantation ou 
une reconstruction des ostia coronaires peut être nécessaire 
en cas d'extension de la dissection aux coronaires ou en cas 
de nécessité de remplacement valvulaire aortique. 


L’étendue de la résection en cas de dissection aortique de type 
A reste un sujet de discussion dans la littérature. En effet, la 
dissection s'étend le plus souvent au-delà de l'aorte ascen- 
dante, vers la crosse aortique et parfois l'aorte thoracique des- 
cendante. Le registre international IRAD rapporte les 
résultats de la réparation chirurgicale de 682 patients traités 
d’une dissection aortique aiguë de type À dans 18 centres de 
6 pays. Les techniques chirurgicales utilisées comprenaient un 
remplacement de l’hémiarche aortique droite dans 27 % des 


544 


cas, un remplacement de la valve aortique dans 24 % des cas 
et des pontages coronaires dans 15 % des cas. Seuls 9 % des 
patients avaient pu bénéficier d’un remplacement de l'aorte 
ascendante épargnant la valve aortique [41]. 


Après remplacement isolé de l'aorte ascendante, le faux che- 
nal peut rester perméable puis évoluer secondairement pour 
son propre compte et se dilater pour former à terme un ané- 
vrisme disséquant chronique. Étendre en urgence la longueur 
du remplacement aortique augmente cependant la morbi- 
mortalité opératoire. Pour cette raison, des approches hybri- 
des associant à la réparation chirurgicale de l’aorte ascendante 
la mise en place d’une endoprothèse couverte (stent-graft) 
dans l'aorte disséquée en aval, sont actuellement privilégiées 
par certains [41]. La mortalité hospitalière après chirurgie 
conventionnelle d’une dissection de type A est de l’ordre de 
24% dans le registre international. Les patients qui étaient 
instables avant l’intervention du fait d’un état de choc, d’une 
tamponnade, d’un AVC, d’un infarctus mésentérique, myo- 
cardique ou rénal, ont une mortalité double (30 %) de celle 
des patients stables en préopératoire (15 %) [41]. 


Une alternative endovasculaire est actuellement à l’étude 
pour le traitement des dissections aiguës de type A chez des 
patients très âgés ou porteurs de comorbidités sévères, jugés 
à risque chirurgical prohibitif. La mise au point d’endopro- 
thèses couvertes de l’aorte ascendante se heurte néanmoins 
à des difficultés anatomiques et hémodynamiques considé- 
rables. 


DISSECTIONS DE TYPE B 


Le traitement des dissections aortiques de type B est de plus 
en plus controversé. Du fait de la fragilité des tissus, la chirur- 
gie directe menée en urgence est grevée d’un mauvais pronos- 
tic. À long terme, les résultats du traitement médical ou 
chirurgical sont comparables, ce d’autant qu’il a été montré 
que le traitement médical peut stabiliser la dissection et pré- 
venir les décès précoces dans la majorité des cas. C’est pour- 
quoi une attitude conservatrice est adoptée par la majorité des 
équipes en cas de dissection aiguë de type B. 


Selon les recommandations de l'ESC [8], la chirurgie est 
réservée aux patients présentant des complications telles une 
rupture aortique, une hypoperfusion des artères digestives, 
des artères rénales ou des artères des membres inférieurs ou à 
ceux présentant d'emblée une dilatation aortique atteignant 
un diamètre supérieur à 4 cm. Une progression rapide du dia- 
mètre entre deux examens morphologiques est également une 
indication opératoire habituelle, y compris au cours des deux 
premières semaines suivant la survenue de la dissection. En 
cas de malperfusion viscérale ou des membres, une chirurgie 
dite «ad hoc » peut permettre de rétablir la circulation sans 
intervenir directement sur l’aorte disséquée. Une fenestration 
intimale chirurgicale est également possible, bien que cette 
alternative soit maintenant délaissée au profit des techniques 
de fenestration endovasculaire. 
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Dans le registre international des dissections aortiques, 11 % 
des 476 patients ayant une dissection de type B ont été opérés 
en urgence. L’indication était une rupture aortique (23 %), 
une ischémie viscérale (24%), une ischémie des membres 
inférieurs (16 %), une extension de la dissection (52 %), des 
douleurs réfractaires (41 %) et une hypertension incontrôla- 
ble dans 16 % des cas [42, 43]. La mortalité intra-hospitalière 
était de 13 % quand était appliquée une stratégie initiale par 
traitement médical, en réservant la chirurgie aux seuls 
patients ayant développé des complications. 


Une méta-analyse [41] regroupant 36 études rapportant l’uti- 
lisation d’un stent-graft chez un total de 609 patients a permis 
de montrer un taux de mortalité à J30 de 3,2 % pour une sur- 
vie à 6 mois, 1 et 2 ans respectivement de 94, 92,7 et 91 %. Le 
taux de complications majeures (vitales ou nécessitant une 
réintervention) était de 8 %, incluant les dissections rétrogra- 
des de l'aorte ascendante (observées dans 1,9 + 0,6 % des cas) 
et les accidents vasculaires cérébraux. Cette étude englobe 
l’ensemble des dissections aiguës et chroniques et il est 
difficile d’en différencier les résultats. Sans aucun doute, le 
taux de complications est sensiblement supérieur en cas de 
dissections aiguës. Le devenir de 180 patients traités d’une 
dissection aortique parmi un registre multicentrique de 
457 patients recevant un même modèle de stent-graft pour 
une pathologie de l’aorte thoracique a été rapporté par Fattori 
en 2006 [45]. La mortalité hospitalière des patients traités 
pour des complications aiguës a été significativement plus 
élevée que celle des patients présentant une dissection chro- 
nique (13,5 versus 2,1%, p — 0,003). Les taux de survie 
moyenne des patients traités en urgence étaient également 
inférieurs (86,2 + 5,7 % à 30 jours, 83,2 + 6,3 % à 12 mois et 
83,2 + 6,3 % à trois ans) à ceux des patients vus sans compli- 
cation (97,1 + 1,4% à 30 jours, 92,6 + 2,4% à 12 mois, et 
81,9 + 5,5 % à trois ans). De même, les taux de complications 
postopératoires majeures, en particulier d'événements neuro- 
logiques (16,2 contre 4,2 % dans des cas électifs, p = 0,01), 
étaient significativement plus élevés chez les patients présen- 
tant des complications aiguës que chez ceux n’en présentant 
pas (40,5 contre 10,5 %, p < 0,001). 

La seule étude randomisée comparant le traitement médical 
au traitement par stent-graft pour les formes non compli- 
quées de dissection chronique (supérieure à 14 jours et infé- 
rieure à 52 semaines) est actuellement en cours de 
publication. Cette étude INSTEAD (Investigation of Stent- 
graft in patient with type B Aortic Dissection) a concerné 
136 patients suivis pendant deux ans [46]. Les résultats préli- 
minaires ont montré un taux de succès pour les stents-grafts 
de 100 %, sans aucune complication peropératoire. Une aug- 
mentation non significative de la mortalité a été observée à un 
an dans le groupe traité par stent-graft (8,6 versus 3 %). 
Cependant, 11 % des patients traités médicalement ont fina- 
lement été traités par mise en place d’un stent-graft. En 
revanche, le risque de complications majeures (rupture, évo- 
lution anévrismale, malperfusion et conversion) était sensi- 
blement inférieur dans le groupe stent-graft. Les chances de 
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remodelage aortique, incluant la thrombose du faux chenal et 
la diminution du diamètre aortique, étaient significativement 
supérieures après mise en place d’un stent-graft (97 versus 
53 %, p = 0, 003). 

Le registre IRAD {11}, actuellement en cours, fournit de 
manière prospective des données cliniques et évolutives de 
plusieurs centaines de patients présentant une dissection de 
type B. On constate que la mortalité précoce est de 13 %, liée 
à une rupture dans 70 % des cas, une ischémie viscérale dans 
19 % des cas ou à des complications neurologiques dans les 
autres cas. Ainsi, on considère que 20 % des dissections sont 
compliquées au moment du diagnostic et nécessitent un trai- 
tement en urgence [11]. Il faut néanmoins noter qu'après 
14 jours, le taux de mortalité est très faible. Environ un tiers 
des patients développe secondairement un anévrisme nécessi- 
tant un traitement dans les quatre ans ou se compliquant de 
rupture dans 18 % des cas [47]. 


Selon plusieurs auteurs, l’obstruction du faux chenal serait 
essentiellement observée quand la dissection est traitée à la 
phase semi-récente (1-6 mois), ce qui suggère qu’un retard à 
la mise en place d’un stent-graft diminuerait les chances de 
succès de la procédure [40]. Néanmoins, la pertinence de la 
pose d’un stent-graft chez des patients ayant une dissection 
non compliquée de type B, supposés pour 85 % d’entre eux 
ne présenter aucune évolution aortique dans les dix ans, est 
source d’interrogations. L’une des réponses possibles serait 
d'identifier un sous-groupe de patients à plus haut risque de 
complications, comme les plus âgés, ceux ayant une contre 
indication aux bêtabloquants, des douleurs résistantes au trai- 
tement ou une HTA non contrôlée. Les patients présentant 
plusieurs critères anatomiques défavorables (taille de l'aorte 
> 40 mm ou augmentation rapide du diamètre, perméabilité 
du faux chenal ou thrombose partielle de celui-ci, dilatation 
fusiforme de listhme de l'aorte) pourraient être de bons can- 
didats au traitement endovasculaire à condition que l’anato- 
mie des lésions s’y prête et que l'intervention soit réalisée 
dans les 6 mois suivant la survenue de la dissection [40]. 


HÉMATOMES INTRAMURAUX 


L'évolution des hématomes intramuraux est souvent impré- 
visible, la plupart des lésions régressant spontanément sous 
traitement médical seul. Des indications thérapeutiques iden- 
tiques à celles de la dissection aortique habituelle sont admi- 
ses et favorisent la chirurgie pour les hématomes de type A et 
le traitement conservateur pour ceux de type B. Les modalités 
thérapeutiques des hématomes de type B compliqués de rup- 
ture ou d’ischémie sont plus controversées. L'absence de 
porte d’entrée visualisée et l’extension de l’hématome rendent 
en raison du risque médullaire souvent aléatoire la couverture 
de l’ensemble de l'aorte descendante par un stent-graft. Il 
paraît donc plus rationnel, en dehors des formes compliquées 
de rupture ou d’ischémie, d’attendre soit que la lésion rétro- 
cède sous traitement médical, soit que l’hématome évolue et 
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laisse parfois apparaître des anomalies intimales orientant la 
position optimale de déploiement d’un stent-graft [40]. 


ULCÈRES ATHÉROSCLÉREUX PÉNÉTRANTS 


En raison de leur caractère sacciforme, les ulcères athérosclé- 
reux pénétrants sont considérés comme ayant un risque de 
rupture plus élevé que les anévrismes disséquants fusiformes. 
Souvent développés aux dépens d’une perforation limitée de 
la paroi aortique, ils se prêtent volontiers à un traitement par 
stent-graft en cas de diamètre devenu menaçant ou pour tou- 
tes les formes évolutives [40]. 


Conclusions 





La dissection aortique est une complication vasculaire grave 
mettant parfois rapidement en jeu le pronostic vital. Cette 
pathologie complexe de présentation clinique polymorphe 
fait intervenir des mécanismes physiopathologiques variés 


susceptibles d’être à l’origine d’une rupture aortique ou d’une 
ischémie viscérale ou des membres. L'amélioration de la com- 
préhension des maladies du collagène comme le syndrome de 
Marfan ou le syndrome d’Ehlers-Danlos est à la base de la 
prescription de traitements médicaux variés comme les bêta- 
bloquants et les inhibiteurs de récepteurs d’angiotensine 2 
ayant pour but de ralentir la destruction de la paroi aortique 
et ainsi, le risque de dissection aortique. Les avancées de la 
recherche en cours devraient permettre de définir certaines 
voies physiopathologiques responsables de la destruction de 
la média avec les autres facteurs de risque classiques et parti- 
cipant à la survenue de la dissection aortique. Si les atteintes 
de l’aorte ascendante doivent être traitées chirurgicalement, 
les atteintes de l’aorte descendante non compliquées sont le 
plus souvent traitées médicalement avec un bon pronostic à 
long terme. En cas de malperfusion viscérale, l'essor de nou- 
velles techniques endovasculaires (stent couvert, fenestration, 
stent classique) a considérablement amélioré le devenir de ces 
patients. 
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DISSECTIONS DES ARTÈRES 
CERVICOENCÉPHALIQUES 





V. Larrue 


La dissection d’une artère cervicoencéphalique est définie par 
lapparition d’un hématome dans la paroi de l'artère. Les dis- 
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sections des artères cervicoencéphaliques sont une cause rare 
d’accident vasculaire cérébral dans l’ensemble de la popula- 
tion. Elles constituent cependant l’une des principales causes 
d’AVC chez l'enfant et le jeune adulte. Les dissections des 
artères cervicales sont les plus fréquentes. Elles sont à l’origine 
d’AVC ischémiques. Les dissections des artères intracränien- 
nes doivent être distinguées car, si elles peuvent aussi entraî- 
ner une ischémie cérébrale, leur principale complication est 
Phémorragie méningée. 


Dissections 





Dissection des artères cervicales 





ÉPIDÉMIOLOGIE 


L’incidence annuelle des dissections des artères cervicales 
dans la population générale est de 2,6 à 2,9 pour 
100 000 habitants [1, 2]. Les dissections des carotides internes 
sont environ deux fois plus fréquentes que les dissections des 
artères vertébrales [1]. 


Les dissections des artères cervicales sont une cause rare 
d'AVC ischémique si lon considère l’ensemble des classes 
d'âge. Dans un registre hospitalier multicentrique compre- 
nant 5 017 patients, une dissection d’artère cervicale n’était en 
cause que dans 1,5 % des cas [3]. 


Les dissections des artères cervicales peuvent survenir à tout 
âge mais elles sont peu fréquentes avant 20 ans et rares après 
70 ans [4, 5]. L'âge moyen est de 45 ans [6]. Les dissections 
des artères cervicales sont responsables de 15 à 20 % des AVC 
ischémiques de l'adulte jeune (de 18 à 45 ans) [7-9]. 


Deux études de population concernant les dissections d’artè- 
res cervicales montrent une proportion égale d’hommes et de 
femmes pour l’une, une prédominance de femmes (58 %) 
pour l’autre [1, 2]. 


FACTEURS DE RISQUE 


La relation entre dissection d’artère cervicale et facteurs de 
risque classiques de lathérosclérose (hypertension artérielle, 
dyslipidémie, tabagisme, diabète) a été peu explorée. Deux 
études cas-témoins spécifiquement consacrées à ce sujet 
montrent, pour l’une, l'absence d’association significative et, 
pour l’autre, une association marginale avec hypertension 


artérielle, non significative après ajustement [10, 11]. 


Des dissections d’artères cervicales sont observées dans le 
cadre de traumatismes craniocervicaux ou thoraciques 
majeurs, après accident de la route, ou à la suite d’un trauma- 
tisme focal de moindre importance, par exemple au cours 
d’activités sportives. La plupart des dissections d’artères cer- 
vicales surviennent en l’absence de traumatisme avéré et sont 
dites spontanées. Il n’est cependant pas exclu que des trauma- 
tismes minimes jouent un rôle dans la constitution des dis- 
sections spontanées. Ce rôle est difficile à apprécier, en raison 
de la banalité des activités physiques incriminées et de la béni- 
gnité apparente des traumatismes artériels qu’elles pourraient 
entraîner. Mais on observe souvent la coïncidence des symp- 
tômes initiaux de la dissection (les douleurs cervicales) avec 
des activités qui ont en commun de provoquer un mouve- 
ment brutal du rachis cervical ou le maintien prolongé d’une 
attitude en extension ou en rotation du cou. Les exemples de 
telles activités sont nombreux et parfois anecdotiques. On 
retrouve avec une certaine fréquence le fait de peindre un pla- 
fond, la toux, l’éternuement, diverses activités sportives, et les 
manipulations du rachis cervical à visée thérapeutique [12, 
13]. Plusieurs études cas-témoins montrent une association 
significative entre dissection d’artère vertébrale et une mani- 
pulation récente du rachis cervical [14]. Il est toutefois très 
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difficile d'établir la responsabilité de la manipulation à un 
niveau individuel car les douleurs cervicales qui ont motivé la 
manipulation pouvaient être les symptômes initiaux de la dis- 
section. 

Les dissections des artères cervicales sont des complications 
reconnues de la dysplasie fibromusculaire [12]. Des anoma- 
lies évocatrices de dysplasie fibromusculaire sont notées à 
langiographie dans 7,2 à 12,5 % des cas de dissections d’artè- 
res cervicales [6, 15, 16] alors que la prévalence de la dysplasie 
fibromusculaire de la carotide est inférieure à 1 % dans des 
séries d’angiographies non sélectionnées [17]. La fréquence 
de cette association est possiblement sous-estimée car l’exa- 
men anatomopathologique peut révéler des lésions de dyspla- 
sie fibromusculaire en l'absence d’anomalie caractéristique à 
lPangiographie [18]. 

Des maladies héréditaires monogéniques des fibres collagènes 
et élastiques peuvent se compliquer de dissections des artères 
cervicales. Il s’agit pour l'essentiel du syndrome d’Ehlers- 
Danlos de type IV. Le syndrome d’Ehlers-Danlos n’est cepen- 
dant retrouvé que dans 0,5 à 1,9 % des cas de dissection spon- 
tanée des artères cervicales [5, 19]. L'association à un 
syndrome de Marfan est encore plus rare: 3 cas dans une 
série de 449 patients, soit moins de 0,7 % [19]. L’incidence 
des dissections d’artères cervicales dans le syndrome de Mar- 
fan n’a pas été déterminée de façon précise mais elle est cer- 
tainement très faible, sans commune mesure avec celle de la 
dissection aortique. L'analyse rétrospective d’une série de 513 
patients atteints du syndrome de Marfan a montré une faible 
incidence d’AVC (3,5 % en 8 ans). La plupart des AVC isché- 
miques avaient été attribués à une embolie d’origine cardia- 
que (prothèse valvulaire ou fibrillation auriculaire). Aucun 
AVC n'avait résulté d’une dissection d’artère cervicale [20]. 
Des dissections d’artères cervicales ont été observées dans 
d’autres maladies héréditaires du tissu conjonctif [21]. Ces 
observations sont exceptionnelles et la causalité est incertaine. 
Des biopsies cutanées pratiquées chez 65 patients consécutifs 
ayant présenté une dissection spontanée d’artère cervicale ont 
révélé des anomalies du collagène ou des fibres élastiques 
dans 55 % des cas. Les anomalies étaient discrètes, seulement 
visibles en microscopie électronique. Elles n’ont pas été trou- 
vées chez les sujets témoins qui avaient présenté un AVC 
ischémique d’une autre cause. Aucun patient n’avait le phé- 
notype clinique d’une maladie du tissu conjonctif connue. 
Une deuxième biopsie effectuée chez 8 patients, 9 à 22 mois 
après la première, a retrouvé les mêmes anomalies [22]. Ces 
résultats conduisent à penser qu’une prédisposition constitu- 
tionnelle pourrait entraîner une faiblesse de la matrice extra- 
cellulaire de la paroi artérielle favorisant sa dissection. Les 
formes familiales de dissection des artères cervicales sont 
néanmoins très rares. Les études de biologie moléculaire 
effectuées à la recherche de variants génétiques associés aux 
dissections spontanées des artères cervicales n’ont pas donné 
de résultat concluant à ce jour [23]. 

D’autres facteurs de risque potentiels ont été proposés : hype- 
rhomocystéinémie, déficit en œ1-antitrypsine, augmentation 
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du diamètre aortique, variations du diamètre de la carotide 
commune pendant le cycle cardiaque, boucles et plicatures 
des artères cervicales, vasodilatation dépendant de l’endothé- 
lium, infection récente, inflammation chronique, migraine. 
Les études cas-témoins qui ont mis en évidence ces associa- 
tions n’autorisent pas de conclusion assurée car elles ont 
porté sur des petits effectifs et présentent, pour la plupart, 
plusieurs biais [24, 25]. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Les dissections spontanées de la carotide interne sont deux 
fois plus fréquentes que les dissections de la vertébrale [26]. 
Les dissections de l’axe carotidien intéressent principalement 
la carotide interne. Des dissections de la carotide commune 
sont parfois observées à la suite d’un traumatisme direct ou 
dans le cadre de dissections de l'aorte étendues aux troncs 
supra-aortiques. Les dissections spontanées de la carotide 
commune sont très rares [27]. 


Les dissections de la carotide interne siègent au niveau du seg- 
ment post-bulbaire de lartère jusqu’à son entrée dans le 
rocher. L'extension de la dissection aux segments intrapé- 
treux et intracrânien de la carotide interne est rarement 
observée, sans doute parce que le canal carotidien s’oppose à 
la progression de l’hématome disséquant. La localisation élec- 
tive des dissections de la carotide interne constitue un argu- 
ment en faveur de l'intervention d’un facteur traumatique. Le 
segment pharyngé de la carotide interne est mobile et proche 
du rachis, susceptible d’être étiré et comprimé par les apo- 
physes transverses des premières vertèbres cervicales lors des 
mouvements d'extension du cou [28]. 


Les dissections de lartère vertébrale affectent tous les seg- 
ments de l’artère. Dans une série de 195 dissections de l’artère 
vertébrale, 21 intéressaient la vertébrale intracrânienne et 174 
la vertébrale extracrânienne, dont 19 avaient une extension 
intracrânienne. L’extrémité proximale de la dissection était 
localisée au segment prévertébral V1 (25 %), au segment 
transversaire V2 (35%), au segment rétro-atloïdien V3 
(34%), ou au segment intracrânien V4 (11 %) [26]. Les dis- 
sections de l’artère vertébrale liées à un mouvement brutal de 
la tête siègent au niveau de V2 et V3, à hauteur des deux pre- 
mières vertèbres cervicales. Cette localisation est expliquée 
par la possibilité de l’étirement et de la compression de 
l'artère dans son trajet entre l’axis et l’atlas ou en arrière de la 
masse latérale de l’atlas lors d’un mouvement de rotation du 
rachis cervical [29]. Les dissections de l’artère vertébrale 
observées dans le cadre d’un traumatisme majeur intéressent 
souvent le segment V2 et sont associées à une luxation ou une 
fracture du rachis atteignant le canal transversaire. 


La dissection simultanée de plusieurs artères cervicales n’est 
pas exceptionnelle. Dans une série de 200 patients explorés 
par artériographie la dissection était localisée à une artère cer- 
vicale dans 73 % des cas et touchait deux à quatre artères dans 
les autres cas : les deux carotides internes (14 %), les deux 
artères vertébrales (8 %), une carotide et une vertébrale 
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(2 ), deux carotides et une vertébrale (2 %), deux vertébra- 
les et une carotide (0,5 %), ou les quatre artères cervicales 
(2%) [16]. 

Les études post-mortem et de spécimens chirurgicaux mon- 
trent que l’hématome disséquant siège dans la média. Une 
déchirure de l’intima est souvent observée, quelques milli- 
mètres au-dessus de l’extrémité inférieure de l’hématome 
[30-33]. L'extension de l’hématome en direction de l’intima 
provoque la sténose ou l’occlusion de l'artère. Les compli- 
cations ischémiques cérébrales résultent de phénomènes 
thromboemboliques ou, rarement, des conséquences hémo- 
dynamiques de la sténose. L’extension de l’hématome vers la 
région sous-adventitielle est à l’origine d’un anévrisme, s’il 
existe une déchirure de lintima. L'augmentation du calibre 
externe de l’artère peut entraîner la compression de structu- 
res nerveuses proches (sympathique péricarotidien, nerfs 
crâniens). Des traumatismes cervicaux majeurs peuvent 
entraîner la rupture de l’artère mais il semble qu'aucun cas 
de rupture d’artère cervicale n’ait été rapporté dans le cadre 
d’une dissection spontanée. En revanche, les dissections 
spontanées de l’artère vertébrale étendues à son segment 
intracränien V4 peuvent se compliquer d’une hémorragie 
méningée. Cette possibilité est expliquée par des modifica- 
tions de structure de la paroi de l'artère vertébrale à partir de 
sa pénétration de la dure-mère : diminution de l’épaisseur de 
la média et de l’adventice et réduction du nombre de fibres 
élastiques dans ces tuniques [34]. 


On ne sait si la déchirure de l’intima est le primum movens 
de la dissection ou un phénomène secondaire à la rupture de 
lhématome dans la lumière de l'artère. Il existe des dissec- 
tions d’artères cervicales sans déchirure de l’intima. Dans ces 
cas, l’hématome de la paroi artérielle serait consécutif à la 
rupture de vasa vasorum. 


Les études de cas autopsiés montrent que la paroi de l'artère 
disséquée est le plus souvent anormale. L’anomalie de loin la 
plus fréquente est la médianécrose kystique [27, 30-32]. Ces 
résultats sont toutefois à interpréter avec prudence car la 
médianécrose kystique peut être observée chez des sujets sains 
[35]. Dans les séries chirurgicales la paroi artérielle est sou- 
vent normale [27, 28, 33, 36]. Cette discordance pourrait être 
expliquée par l’association des lésions de médianécrose kysti- 
que à des dissections plus graves ou par un biais d'évaluation : 
les lésions de médianécrose kystique étant éparses, un prélè- 
vement limité peut être faussement négatif. 


SIGNES CLINIQUES 


Dissections de la carotide interne 

Les dissections de la carotide interne peuvent entraîner une 
ischémie cérébrale et des complications locales : douleur, syn- 
drome de Claude Bernard-Horner, paralysie de nerf crânien. 
Enfin elles peuvent être asymptomatiques, découvertes lors 
du bilan de la dissection symptomatique d’une autre artère 
cervicale. 


Dissections 





Une céphalée est présente chez deux tiers des patients. La 
douleur est unilatérale, du côté de la dissection, et prédomine 
dans la région frontotemporale. Elle est plus souvent conti- 
nue que pulsatile. Son installation est progressive, rarement 
explosive. La moitié des patients ont une algie faciale ou orbi- 
taire, et un quart une douleur cervicale antérieure et latérale, 
du côté de la dissection. Le début de la céphalée précède 
l'apparition des autres troubles neurologiques de quelques 
heures à quelques jours [37, 38]. 


Un syndrome de Claude Bernard-Horner, associant ptosis et 
myosis, est noté dans un quart à la moitié des cas [39]. Ce 
syndrome est lié à la compression des fibres orthosympathi- 
ques péricarotidiennes du fait de augmentation du calibre de 
la carotide interne. Un syndrome de Claude Bernard-Horner 
doit faire rechercher une dissection de la carotide interne 
d’autant plus qu’il existe une céphalée, une algie faciale ou 
une douleur cervicale associée. 


Une paralysie de nerf crânien est observée dans 8 à 12 % des 
cas. Les nerfs grand hypoglosse (XII), glossopharyngien (IX) 
et pneumogastrique (X) sont les plus touchés, suivis du triju- 
meau (V) et des nerfs oculomoteurs (III et VI). L’atteinte des 
nerfs crâniens résulte d’un mécanisme compressif au niveau 
du cou ou, pour les oculomoteurs et la branche ophtalmique 
du trijumeau, d’une occlusion du tronc inférolatéral, branche 
de la carotide interne intracrânienne [39, 40]. 


Un acouphène pulsatile est perçu par le patient du côté de la 
dissection dans 16 % des cas [39]. 


Des signes d’ischémie cérébrale ou rétinienne sont observés 
dans trois quarts des cas de dissection de la carotide interne. 
Une sténose > 80 % ou une occlusion de la carotide interne 
cervicale sont plus fréquentes dans les dissections compli- 
quées d’ischémie cérébrale [39]. Les infarctus cérébraux sont 
souvent précédés de signes locaux ou d’AIT. Dans une série 
de 80 patients, dont 42 avaient présenté un infarctus cérébral, 
linfarctus n’était inaugural que dans 9 cas. Il avait été précédé 
d’AIT dans 7 cas et de signes locaux dans 16 cas. L’infarctus 
est survenu dans les 7 jours suivant la manifestation initiale 
dans 82 % des cas, le même jour dans 29 % des cas [41]. Il 
existe donc souvent un délai entre les manifestations initiales 
de la dissection et l’infarctus cérébral, mais il s’agit d’un court 
délai qui laisse peu de temps pour une intervention thérapeu- 
tique. 


Dissections de l'artère vertébrale 

Une céphalée est présente chez deux tiers des patients. Elle est 
presque toujours occipitale, plus souvent unilatérale, du côté 
de la dissection, que bilatérale. La douleur est continue ou 
pulsatile. Une douleur cervicale postérieure est présente dans 
la moitié des cas. Céphalée et douleur cervicale précèdent 
l'apparition des troubles ischémiques de quelques heures à 
plusieurs jours [37]. 

Dans une série de 169 patients la présentation clinique était : 
un infarctus cérébral (67 %), un AIT (10 %), une céphalée 
occipitale ou une douleur cervicale isolées (12%), une 
hémorragie méningée (2%), ou une radiculopathie C5-C6 
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(1 %). La dissection était asymptomatique dans 8 % des cas. 
Une céphalée occipitale ou une douleur cervicale avaient pré- 
cédé les signes d’ischémie cérébrale ou d’hémorragie ménin- 
gée dans 88 % des cas. Un acouphène pulsatile était présent 
dans 5 % des cas. L’infarctus cérébral avait été précédé d’un 
AIT dans 13 % des cas. Le délai médian entre l’AIT et l’infarc- 
tus était de 1 jour [26]. 

Les accidents ischémiques qui compliquent les dissections de 
l'artère vertébrale intéressent le tronc cérébral, le cervelet, les 
thalamus, ou la partie postérieure des hémisphères cérébraux, 
exceptionnellement la moelle cervicale. 


Les dissections du segment intracrânien V4 peuvent se com- 
pliquer d’hémorragie méningée du fait de la fissuration de la 
paroi artérielle. L’hémorragie méningée peut être isolée ou 
associée à une ischémie cérébrale. Elle n’est pas toujours visi- 
ble à l’imagerie. Une ponction lombaire est donc recomman- 
dée pour vérifier l'absence d’hémorragie avant l'instauration 
d’un traitement anticoagulant dans les dissections de l’artère 
vertébrale atteignant V4 [26]. 


La dissection de l’artère vertébrale peut être révélée par une 
radiculopathie cervicale C5 ou C6. La douleur scapulaire 
s'accompagne d’un déficit moteur proximal du membre 
supérieur. La souffrance de la racine est liée à sa compression 
par l’hématome disséquant au niveau du segment transver- 
saire de l'artère [42]. 


IMAGERIE VASCULAIRE 


Écho-Doppler couleur 

Les anomalies spécifiques de la dissection sont l’hématome de 
paroi, le lambeau intimal et le pseudo-anévrisme. L’héma- 
tome de la paroi est visible en mode B sous forme d’un épais- 
sissement hypoéchogène de la paroi, associé en mode couleur 
à une sténose de la lumière artérielle. Dans les dissections de 
la carotide interne l’hématome disséquant est situé au-dessus 
du bulbe et s’étend sur une grande longueur (il est fréquent 
de ne pouvoir visualiser son extrémité supérieure), à la diffé- 
rence des plaques d’athérome. L’hématome de la paroi peut 
être distingué d’un thrombus endoluminal en observant que 
’épaississement hypoéchogène de la paroi est séparé de la 
lumière par une structure échogène correspondant à l’intima 
(fig. 9-6). Un tel aspect d’hématome pariétal n’est retrouvé à 
lPécho-Doppler que dans un quart des cas de dissection de la 
carotide interne [43]. L'absence de visualisation de l’héma- 
tome est expliquée par sa situation distale, au-delà du champ 
exploré par une sonde d’écho-Doppler superficiel. Dans ce 
cas l’utilisation d’une sonde électronique courbe de basse fré- 
quence peut permettre de visualiser la carotide cervicale haute 
et l’'hématome de la paroï. De même, la mise en évidence des 
anévrismes (fig. 9-6b) peut être difficile en raison de la loca- 
lisation sous-pétreuse des lésions. 

En cas d’occlusion, la situation post-bulbaire et l'absence de 
plaque d’athérome peuvent évoquer la dissection, sans que 
lon puisse l’affirmer toutefois, car une occlusion par un 
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Figure 9-6. 


embole, ou un thrombus rétrograde sur occlusion de la caro- 
tide interne intracrânienne donnent le même aspect. 


Le lambeau intimal apparaît comme une structure plate et 
échogène bordant l’hématome, flottant dans la lumière, ou 
séparant deux lumières artérielles aux codages couleur diffé- 
rents. Un tel aspect de double lumière est très rarement mis en 
évidence. Des critères vélocimétriques ont été proposés pour le 
diagnostic de dissection de la carotide interne. Ces critères 
reposent sur le pic de vitesse systolique (PVS) au niveau de la 
sténose rapporté au PVS de la carotide interne de l’autre côté 
ou de la carotide commune du même côté pour le diagnostic 
de sténose ? 80 %. Des critères indirects sont utilisés pour le 
diagnostic de sténose > 80 % ou d’occlusion : augmentation de 
l'index de résistance sur la carotide commune, mise en jeu de 
la communicante antérieure à l’écho-Doppler transcrânien, 
inversion de l’ophtalmique. L'utilisation de ces critères indi- 
rects est justifiée car les vitesses circulatoires au niveau de la sté- 
nose sont plus souvent diminuées qu’accélérées, contrairement 
à ce que l’on observe dans les sténoses athéromateuses. La 
diminution des vitesses est due, conformément à la loi de Poi- 
seuille, à la grande longueur de la sténose dans de nombreux 
cas de dissection de la carotide interne. 

Ces critères ont été validés par référence à lIRM ou l’angiogra- 
phie dans une étude de 177 patients (sensibilité: 96 %, 
spécificité : 94 %, valeur prédictive positive : 92 %, valeur pré- 
dictive négative : 97 %) [43]. Il faut savoir cependant que les 
patients inclus dans cette étude avaient été sélectionnés : 
absence de cardiopathie à potentiel embolique, absence de 
lésion athéromateuse ou lésions minimes au niveau de la caro- 
tide commune, du bulbe carotidien et de la carotide externe. 
Leur application doit tenir compte de ces limites. Il faut aussi 
savoir reconnaître d’autres affections susceptibles de modifier 
les vitesses circulatoires de la carotide interne en l'absence de 
lésion athéromateuse significative. Une augmentation des vites- 


551 


ses circulatoires peut être observée en cas de boucle ou de pli- 
cature de la carotide interne, de dysplasie fibromusculaire, de 
fistule carotidocaverneuse (complication classique du syn- 
drome d’Ehlers-Danlos), Leur diminution est possible dans les 
sténoses serrées ou les occlusions de la carotide interne intracrà- 
nienne ou du segment proximal de l’artère cérébrale moyenne. 


Enfin, l’écho-Doppler est normal dans près d’un tiers des cas 
de dissection de la carotide interne révélés par un syndrome 
de Claude Bernard-Horner et non compliqués d’ischémie 
cérébrale. Dans ces cas, l’hématome de paroi se développe 
vers l’adventice et n’entraîne pas de sténose détectable [44]. 


Le diagnostic de dissection de l’artère vertébrale repose aussi 
sur une combinaison de signes directs et de signes indirects. Les 
signes directs (hématome de paroi, lambeau intimal, double 
lumière) ne sont détectés que chez une minorité des patients. 
Dans une série de 26 dissections de l’artère vertébrale un héma- 
tome de paroi était visible dans 19 % et une double lumière 
dans 12 % des cas. Des signes vélocimétriques de sténose ou 
d’occlusion d’un segment artériel rarement touché par l’athé- 
rosclérose (V2, V3 ou V4) étaient présents chez 77 % des 
patients. En ajoutant d’autres critères vélocimétriques (asymé- 
trie des vitesses circulatoires > 50 %, augmentation ou diminu- 
tion de pulsatilité en amont ou en aval de la lésion suspectée), 
la sensibilité de l’écho-Doppler atteignait 92 %. Les deux cas 
non détectés correspondaient à des petits hématomes de V1 ou 
V2 n’entraînant pas de sténose importante à lIRM [45]. 


Scanner 

L'image caractéristique de la dissection est un élargissement 
du calibre de l'artère, parfois avec une fine prise de contraste 
annulaire périphérique (correspondant aux vasa vasorum), 
associés à une lumière artérielle excentrée et de taille réduite 
(fig. 9-7). Les sténoses et les anévrismes sont bien mis en évi- 
dence par l’angioscanner (fig. 9-8). 





Figure 9-7. 


Dissections 








Figure 9-8. L'angioscanner met en évidence les sténoses et les ané- 
vrismes. 


IRM 

L’hématome de paroi est mis en évidence sur la séquence T1 
avec saturation de la graisse. L'image caractéristique est un 
épaississement hyperintense de la paroi artérielle en forme de 
croissant autour de la lumière artérielle (vide de signal) 
excentrée et de taille réduite (fig. 9-9). 





Figure 9-9. Hématome de paroi. 
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Figure 9-10. Angiographie avec produit de contraste. Mise en évi- 
dence des sténoses et des anévrismes. 


Il faut savoir qu’à un stade précoce l’hématome de la paroi est 
en isosignal. L’hypersignal caractéristique n'apparaît qu'après 
un délai qui peut atteindre 7 jours. Les séquences d’angiogra- 
phie avec produit de contraste permettent l’évaluation des 
sténoses et des anévrismes et peuvent montrer, rarement, un 


aspect de double lumière (fig. 9-10). 


Angiographie sélective 

L’angiographie est l’examen de référence pour l’analyse de la 
lumière artérielle. Un aspect de sténose post-bulbaire, longue 
et effilée est caractéristique des dissections de la carotide 
interne (fig. 9-11). La sténose peut être associée à un ané- 
vrisme fusiforme ou sacciforme. La plupart des anévrismes 
carotidiens ont une localisation sous-pétreuse [46]. 

Une occlusion post-bulbaire «en flamme de bougie» est 
aussi très évocatrice (fig. 9-12). Les images de double lumière 
et de lambeau intimal sont rarement observées. Dans la série 
issue de étude de population de Rochester, les formes avec 
sténose étaient les plus fréquentes (48 %), suivies des occlu- 
sions (35 %), puis des anévrismes (17 %) [1]. 
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Figure 9-12. Occlusion post-bulbaire « en flamme de bougie ». 


Choix des examens d'imagerie 

L’écho-Doppler, le scanner avec angiographie et l’'IRM avec 
angiographie permettent une évaluation de la lumière et de la 
paroi de l'artère. L’écho-Doppler peut être utile en première 
intention, mais sa sensibilité n’est pas de 100 % et l’image 
spécifique de l’hématome de paroi n’est mise en évidence que 
dans une minorité de cas. De plus, l’écho-Doppler ne permet 
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Figure 9-11. Mise en évidence à l'angiographie d'un 
aspect de sténose post-bulbaire. 





pas d’explorer l’ensemble de lartère. Un scanner ou une IRM 
avec angiographie sont donc toujours nécessaires. L'IRM per- 
met une analyse plus précise des lésions cérébrales associées. 
Le scanner est plus rapide et plus accessible dans l’urgence 
mais il expose le patient aux risques de lirradiation et des 
produits de contraste iodés. L’angiographie sélective est indi- 
quée lorsque les examens précédents ne sont pas concluants 
ou pour rechercher une dysplasie fibromusculaire associée 
[47]. 


PRONOSTIC 


Évolution de la lésion artérielle 

Dans une série de 268 dissections de la carotide interne, il 
existait initialement 143 sténoses et 125 occlusions. Le suivi 
par écho-Doppler a montré que la plupart des sténoses 
régressaient complètement. La probabilité de régression com- 
plète était plus élevée en cas de sténose initiale modérée : 
90 % dans les sténoses < 50% et 73% dans les sténoses 
> 80 %. Parmi les artères initialement occluses, 45 % sont 
redevenues normales et 39 % sont restées occluses. La plupart 
des désobstructions artérielles sont survenues au cours des 
3 premiers mois. Aucune modification des lésions artérielles 
n’a été observée après les 6 premiers mois [48]. 

L'évolution des anévrismes disséquants varie selon leur loca- 
lisation carotidienne ou vertébrale. La plupart des anévrismes 
carotidiens persistent sans modification de taille, alors que la 
majorité des anévrismes vertébraux régresse complètement. 


Dissections 





On n’observe pas d'augmentation de la taille ni de rupture 
des anévrismes [43, 49-51]. 


Récidives de dissection 

Le risque de récidive de dissection au long terme est faible. Il 
était de 8% dans une étude de 200 patients suivis pendant 
7,4 ans en moyenne. Le risque était de 2 % le premier mois et 
ensuite stable, d'environ 1 % par an. Toutes les récidives de 
dissection ont concerné d’autres artères que l'artère initiale. 
Le seul facteur de risque de récidive identifié dans cette étude 
était le jeune âge à l’entrée [16]. 

Le risque de récidive précoce semble plus élevé. Une étude 
prospective de 36 patients a montré une ou plusieurs nouvel- 
les dissections d’artères cervicales sur une IRM effectuée pen- 
dant un suivi moyen de 7 mois chez 9 patients (25 %). La 
plupart des récidives (7 soit 19 %) étaient visibles sur l’IRM 
pratiquée 1 à 4 semaines après l’examen initial. Une seule 
récidive a été symptomatique [52]. 


Récidives ischémiques 

Le risque de récidive d’infarctus cérébral est faible. Il était de 
0,9 % dans une étude rétrospective de 449 patients suivis pen- 
dant 31 mois en moyenne [15]. Le risque de récidive est plus 
élevé dans les études prospectives qui prennent en compte les 
récidives précoces. Il était de 3,4 % au cours des deux premiè- 
res semaines dans une étude de 116 patients suivis 1 an [53]. 
Les facteurs de risque de récidive d’AVC au long cours ne 
sont pas bien connus. L'évolution de la lésion artérielle ini- 
tiale ne semble pas jouer de rôle. Dans une étude de 
92 patients qui présentaient une dissection de la carotide 
interne avec occlusion ou sténose > 50 % sur le bilan initial, 
le risque de récidive annuel était de 0,7 % chez les patients qui 
gardaient une occlusion ou une sténose > 50 % à un an, et de 
0,3 % chez ceux dont l'artère était redevenue normale ou ne 
présentait plus qu’une sténose < 50 % [54]. De même, la per- 
sistance d’un anévrisme n’est pas associée à une augmenta- 
tion du risque de récidive d'AVC [49, 50]. 


TRAITEMENT 


Le traitement par fibrinolyse intraveineuse ne semble pas pré- 
senter de risque spécifique chez les patients qui ont une isché- 
mie cérébrale aiguë liée à la dissection spontanée d’une artère 
cervicale. Selon une méta-analyse consacrée à ce sujet aucun 
cas d’aggravation des signes locaux — qui aurait évoqué 
l'extension de l’hématome — n’a été rapporté, et l’incidence 
des complications hémorragiques cérébrales chez ces patients 
était comparable voire inférieure à celle notée dans le registre 
SITS-MOST [55]. Des données complémentaires sont néces- 
saires en raison du petit nombre de patients inclus dans cette 
analyse. Néanmoins, en l’état actuel des connaissances, une 
dissection d’artère cervicale n’est pas une contre-indication 
au traitement fibrinolytique de PAVC. 

Le risque élevé d’infarctus cérébral ou de récidive d’infarctus 
cérébral au cours des semaines qui suivent les symptômes 
révélateurs de la dissection incite à proposer un traitement 
préventif pendant cette période. Les mécanismes potentiels 
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des infarctus cérébraux observés dans ce contexte sont des 
phénomènes thromboemboliques développés à partir de la 
lésion de l’intima et l’hypoperfusion en aval d’une lésion obs- 
tructive d’une artère cervicale mal compensée par les collaté- 
rales. L’analyse de la topographie des infarctus cérébraux 
d’une part [56], l'observation de signaux microemboliques au 
Doppler transcränien d’autre part [57] indiquent que les phé- 
nomènes thromboemboliques jouent un rôle prévalent. La 
plupart des neurologues recommandent un traitement anti- 
coagulant [58]. Cette recommandation repose sur un faible 
niveau de preuve car aucun essai thérapeutique contrôlé ran- 
domisé n’a été conduit dans les dissections d’artères cervicales 
[59]. Le traitement anticoagulant est administré sous forme 
d’héparine puis d’antivitamine K avec un INR cible de 2 à 3. 
Il est poursuivi pendant 3 mois au terme desquels un écho- 
Doppler ou une angiographie sont effectués. Le traitement est 
arrêté si l’artère est redevenue normale. Il est prescrit 3 mois 
supplémentaires en cas d’anomalie persistante. Si un nouveau 
contrôle à 6 mois montre la disparition des lésions artérielles, 
le traitement est arrêté. S'il persiste une sténose ou un 
anévrisme, l’anticoagulant est remplacé par un traitement 
antiagrégant plaquettaire au long cours. Le traitement anti- 
coagulant est contre-indiqué dans les dissections étendues à 
létage intracränien si l'artère cérébrale atteinte présente un 
aspect anévrismal ou s’il existe une hémorragie méningée. Le 
traitement anticoagulant est aussi contre-indiqué s’il existe 
un infarctus cérébral étendu en raison du risque de transfor- 
mation hémorragique grave. Enfin, dans les dissections trau- 
matiques, le traitement anticoagulant peut être contre- 
indiqué par des lésions cérébrales ou extra-cérébrales asso- 
ciées. 

Les indications des traitements endovasculaires sont excep- 
tionnelles. De rares patients présentent des déficits neurolo- 
giques subaigus, liés à une hypoperfusion cérébrale en aval de 
dissections multiples des artères cervicales. Dans ces cas une 
ou plusieurs angioplasties sont justifiées et peuvent être salva- 
trices. Un traitement endovasculaire peut être envisagé à la 
phase chronique dans les très rares cas d’anévrismes à l’ori- 
gine de récidives ischémiques. 


Dissections des artères 
intracrâniennes 





Les dissections des artères intracräniennes sont plus rares que 
les dissections des artères cervicales. Leur incidence exacte 
n’est pas connue. Elles sont responsables d'environ 5 % des 
hémorragies méningées [60, 61]. 

Les dissections du système vertébrobasilaire sont quatre fois 
plus fréquentes que celles du système carotidien [61]. L’artère 
vertébrale intracränienne est le segment artériel le plus touché 
au sein du système vertébrobasilaire. La dissection reste loca- 
lisée à V4 ou s'étend au tronc basilaire. Les dissections de 
l'artère cérébrale postérieure ou d’une artère cérébelleuse sont 
exceptionnelles. Les dissections intracrâniennes du système 


Dissections des artères cervicoencéphaliques 





carotidien intéressent le plus souvent le segment supraclinoï- 
dien de la carotide interne. L’hématome disséquant peut 
s'étendre au premier segment M1 de l’artère cérébrale 
moyenne ou au premier segment Al de l'artère cérébrale 
antérieure. 


L'examen anatomopathologique montre une déchirure de 
lintima. Deux formes anatomocliniques sont distinguées. 
Les dissections localisées entre la limitante élastique interne et 
la média se compliquent de thrombose intravasculaire et 
d’ischémie cérébrale. Les dissections étendues à l’ensemble de 
la paroi entraînent une hémorragie sous-arachnoïdienne. Les 
formes ischémiques sont les plus fréquentes dans le territoire 
carotidien alors que les formes hémorragiques dominent dans 
le territoire vertébrobasilaire. Hémorragie méningée et isché- 
mie cérébrale peuvent coexister chez un même patient [62]. 
Dans une série de 17 dissections de la carotide interne intra- 
crânienne révélées par un infarctus cérébral une hémorragie 
méningée associée était visible à l’imagerie dans 4 cas [61]. 
Les formes ischémiques surviennent à un plus jeune âge (âge 
moyen, 40-45 ans) que les formes hémorragiques (50-55 ans) 
[60, 61]. La dissection de la carotide interne supraclinoï- 
dienne est une cause d’infarctus cérébral relativement fré- 
quente chez l'enfant et l'adolescent [63]. 


Une céphalée initiale est toujours retrouvée dans les séries 
cliniques où elle a été spécifiquement recherchée. Les signes 
neurologiques déficitaires suivent immédiatement l’appari- 
tion de la céphalée dans les formes ischémiques. L’organisa- 
tion temporelle des symptômes est donc différente de celle 
observée dans les dissections d’artères cervicales où la 
céphalée précède les déficits neurologiques de quelques heu- 
res à plusieurs jours. Des fluctuations des déficits neurolo- 
giques sont fréquentes au cours des premières heures de 
l’évolution [64]. 

Les anomalies les plus fréquentes à l’angiographie sont une 
sténose segmentaire dans les formes ischémiques et une sté- 
nose associée à une dilatation dans les formes hémorragiques 
(fig. 9-13). Une image de double lumière ou de lambeau inti- 
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Figure 9-13. Anomalie à l'angiographie. 





mal est présente dans un tiers des cas environ. L’hématome 
de paroi est visible à l’IRM dans la moitié des cas [61]. 


La cause des dissections intracrâniennes n’est pas connue. Un 
traumatisme mineur est souvent évoqué, comme dans les dis- 
sections des artères cervicales. L’atteinte élective de la carotide 
supraclinoïdienne serait expliquée par sa mobilité relative au- 
dessus du segment intracaverneux fixe, d’où résulterait sa vul- 
nérabilité aux traumatismes directs contre l’apophyse cli- 
noïde antérieure, ou indirects par étirement lors des phases 
de décélération. 


Les dissections de la vertébrale doivent être distinguées des 
dolichoectasies vertébrobasilaires. Celles-ci évoluent sur un 
mode chronique. Une élongation sinueuse de l'artère verté- 
brale est associée à sa dilatation fusiforme. D’autres artères 
cérébrales sont souvent touchées [65]. 


Dans les formes hémorragiques le traitement endovasculaire 
ou chirurgical de la dissection doit être envisagé en urgence 
chaque fois que possible car le risque de récidive d’hémorra- 
gie méningée est très élevé à court terme [61, 66]. Les traite- 
ments antithrombotiques, anticoagulant ou antiagrégant 
plaquettaire, sont rationnels dans les formes ischémiques [64, 
67], mais ils sont contre-indiqués en cas d’hémorragie 
méningée associée et, même en l’absence d’hémorragie 
méningée, lorsque l’angiographie montre une dilatation de 
l'artère. 
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Les dissections spontanées des branches digestives, des artères 
iliaques et des axes fémoropoplités sont rares. Elles résultent 
d’un décollement intrapariétal primitif en rapport avec un 
hématome spontané, ou sont secondaires à une brèche inti- 
male, point d’entrée de l’hématome. Leur extension troncu- 
laire est segmentaire ou étendue. 

Leur pathogénie est mal connue, et le rôle de traumatismes 
mineurs, d'efforts violents en Valsalva, ou de traitements hor- 
monaux ou corticoïdes est évoqué comme facteur favorisant, 
de même que l'existence d’une dysplasie artérielle ou de 
maladie génétique du tissu conjonctivoélastique sans contexte 
de maladie athéromateuse ou inflammatoire. 


Dissection aortique et branches 
viscérales abdominales 





La dissection aortique thoraco-abdominale s'étend souvent 
vers les branches viscérales de Paorte abdominale. 

La dissection aortique entraîne des perturbations hémodyna- 
miques en fonction de la position du lambeau de dissection 
par rapport aux ostia des artères viscérales (branches vascula- 
risées par la lumière aortique ou par le chenal de dissection). 
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La perfusion des artères viscérales est dépendante de la pres- 
sion de perfusion dans la lumière et dans le chenal. 


Plusieurs situations anatomiques sont rencontrées : 


— en présence d’un chenal de dissection borgne sans réentrée 
distale significative la pression statique élevée tend à favori- 
ser la thrombose du chenal vers les branches viscérales qui 
en dépendent, avec défaut de perfusion et risque d’ischémie 
viscérale et colique gauche en particulier par occlusion de la 
mésentérique inférieure. Par ailleurs la pression élevée du 
chenal sans réentrée comprime la lumière aortique et les 
branches qui en dépendent sont en bas débit. Cette situa- 
tion hémodynamique précaire peut être à l’origine d’une 
défaillance multiviscérale ou d’une ischémie des membres 
inférieurs. L’indication d’une fenestration par voie endo- 
vasculaire en urgence peut être proposée pour créer une ou 
plusieurs réentrées rétablissant une pression et un flux de 
perfusion équivalent entre la lumière et le chenal ; 

— le lambeau de dissection se prolonge vers l’origine des artè- 
res viscérales par arrachement de la collerette ostiale inti- 
male. L’arrachement de la collerette crée une réentrée en 
regard de la collatérale, mais le lambeau de dissection peut 
se prolonger dans la collatérale et être responsable d’une 
sténose diffuse ; 

— l’arrachement circonférentiel de la collerette ostiale s’inva- 
gine en doigt de gant oblitérant la collatérale viscérale. 

Ces deux dernières situations sont principalement rencon- 

trées au niveau des artères rénales, dont la direction est ortho- 

gonale à l’axe aortique. 

De ce fait la découverte en échographie vasculaire d’une dis- 

section de l'aorte sous rénale doit déclencher un examen sys- 

tématique du carrefour viscéral (fig. 9-14). 
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1: Lumière aortique. 2: Chenal. 
—+ AMS. 
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Figure 9-14. Dissection thoraco-abdominale. 
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Artère Mésentérique Inférieure 
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Hématome disséquant non circulant de la mésentérique supérieure (grande flèche). Tronc cœliaque, mésentérique supérieure, artères rénale droite et mésentérique 
inférieure vascularisées par la lumière aortique (1). Artère rénale gauche vascularisée par le chenal (2) et dissection se prolongeant dans l'artère rénale (petite flèche). 


Corrélation échographie vasculaire et ARM. 


Au stade aigu, la présence de réentrées multiples assure un 
équilibre des pressions de perfusion entre la lumière et le che- 
nal (fig. 9-15). 


Dissections du tronc cœliaque 





Les dissections isolées du tronc cœliaque (TC) sans dissection 
aortique sont rarissimes. En 2000, Matsuo [1] rapportait 
4 cas, dont un chez un homme de 58 ans révélé par une dou- 
leur aiguë de Pabdomen supérieur en rapport avec un infarc- 
tus splénique. La TDM et l’angiographie mettaient en 
évidence un anévrisme disséquant du tronc cœliaque associé 
à un thrombus probablement responsable de linfarctus splé- 
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nique. L'absence d’autres localisations vasculaires ou de fac- 
teurs de risque faisait évoquer une dissection spontanée. 
Dans une revue de la littérature internationale réalisée en 
2007, Woolard [2] en collige 7 autres cas [3, 4, 5] et dans une 
publication récente Takayama [6] décrit 3 nouveaux cas de 
dissection isolée du TE et 2 cas de dissections associées du TC 
et de l'AMS. 


CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 


Alors que les anévrismes du tronc cœæliaque sont pour la plu- 
part asymptomatiques, la dissection isolée du TC est rare- 
ment asymptomatique. Elle se révèle par une douleur 
épigastrique aiguë, la présence de nausées et est souvent asso- 
ciée à une ischémie hépatique ou un infarctus splénique. 


Dissections des autres artères 








Figure 9-15. Dissection thoraco-abdominale : réentrées multiples éta 


gées. 


a. Vélocité équivalente dans la lumière et le chenal. b. Coupe transversale : Réentrée en regard de la mésentérique inférieure. € et d. Coupe longitudinale montrant 


des réentrées étagées « en échelle ». 


La présence d’un ictère ou d’une pancréatite doit faire évo- 
quer une extension de la dissection vers l’artère hépatique ou 
l'artère splénique. 


PHYSIOPATHOGÉNIE 


La dissection siège environ 1 cm en aval de l’ostium et son 
mécanisme est mal connu. Une compression par le ligament 
arqué du diaphragme ou une anomalie du tissu conjonctivo- 
élastique est évoquée comme facteurs favorisants. 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 


Elle repose sur l’échographie vasculaire avec les limites inhé- 
rentes au météorisme, et sur l’angio-TDM, mais l’angiogra- 
phie reste l’examen de référence permettant une évaluation 
précise du potentiel de la circulation collatérale par les artères 
gastro-épiploïques et l’arcade pancréaticoduodénale. 


STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 


L'option médicale est privilégiée dans un premier temps en 
fonction du potentiel de la collatéralité et en l’absence d’ané- 
vrisme important. Un traitement par héparine sous cutanée 
avec relais par AVK est institué et un scanner de contrôle est 
réalisé pour apprécier le thrombus résiduel et le diamètre de 
Panévrisme (fig. 9-16). 
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L'option chirurgicale reste l'indication de choix. Elle est réalisée 
en première intention en présence d’un anévrisme fusiforme 
ou sacciforme > 2 cm, et chez les patients qui présentent une 
ischémie hépatique, splénique ou gastrique importante [3]. 
L'option endovasculaire peut être proposée comme alternative 
en urgence pour créer une fenestration remettant en charge 
les branches viscérales [7]. L’embolisation sélective ou la mise 
en place d’une endoprothèse couverte sont réservées aux 
patients à risque chirurgical élevé. 





Woolard JD. 


Figure 9-16. Dissection du tronc cœæliaque. 
a. Dissection + thrombus. b. Lambeau de dissection après traitement 
anticoagulant. 
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CONCLUSIONS 


Malgré la faible fréquence des dissections spontanées du 
tronc cœliaque, les 14 cas publiés montrent la gravité de cette 
pathologie et l’importance d’un diagnostic précoce. La prise 
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en charge thérapeutique doit être rapide et ses modalités déci- 
dées au cas par cas en fonction du contexte clinique, des 
résultats de la biologie et de l'imagerie. 
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Dissections de l’artère mésentérique 
supérieure! 





À la différence de la dissection aortique, les dissections spon- 
tanées de l’artère mésentérique supérieure sont rares [1, 2]. 
D’expression clinique variable et trompeuse, la symptomato- 
logie peut s'exprimer par une douleur abdominale aiguë rapi- 
dement régressive, la survenue d’un angor post prandial, un 
tableau occlusif, une ischémie digestive aiguë avec infarctus 
mésentérique. Les signes biologiques et les paramètres hémo- 
dynamiques initiaux sont en général banaux. 


DISSECTION SPONTANÉE SANS ANOMALIE 
ÉVIDENTE DU TISSU CONJONCTIF 


La rareté des dissections spontanées, la diversité de leur 
expression clinique et le risque de complications graves 
nécessitent une stratégie diagnostique adaptée dont va dépen- 
dre l’urgence de la prise en charge. 


Bauersfeld [3] décrivait le premier cas en 1947. Depuis cette 
date, 77 observations sporadiques ont été publiées [4-8], dont 
plus de la moitié au cours des dix dernières années [5, 6, 7, 
9], alors qu’en 1992, seulement 11 cas compliqués d’ischémie 
intestinale aiguë ou chronique étaient rapportés dans la litté- 
rature [10]. 


L'augmentation du nombre de cas décrits récemment est en 
rapport avec une meilleure connaissance de l’entité patholo- 


1. Remerciements aux Pr J.-M. Cormier, Dr J.-M. Fichelle, FE Cormier 
et J. Marzelle pour leur confiance et 30 ans de collaboration, à Rémi 
Luizy, pour l’infographie-3D. 
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gique, et grâce aux progrès diagnostiques de l'imagerie médi- 
cale par échographie vasculaire, angio-TDM et ARM. 

Le diagnostic précoce chez un patient paucisymptomatique 
avant le stade d’ischémie digestive aiguë permet une prise en 
charge thérapeutique précoce et adaptée, dont témoigne 
lPamélioration du pronostic constatée dans les rapports les 
plus récents [6,7]. 

La revue de littérature de Solis en 1993, faisait état de sept 
décès sur une série 18 malades [11], alors que la série récente 
de Sakamoto publiée en 2007 ne rapporte aucun décès sur les 
12 cas présentés [5]. 


Circonstances de découverte 
Quatre-vingts pour cent des cas décrits touchent des hommes 
entre 40 et 70 ans [5, 12]. 


Les tableaux cliniques sont variables. 


Expression clinique aiguë 

Elle se manifeste par une douleur abdominale d'installation 
brutale. Elle peut s'associer à des nausées, des vomissements 
et un tableau évocateur de syndrome occlusif à la radiogra- 
phie de l’abdomen sans préparation. 

L’ischémie digestive est secondaire à la compression aiguë 
de la lumière de l'artère mésentérique par le chenal de dis- 
section [7, 13] entraînant une hypoperfusion. La douleur 
abdominale est en rapport avec l’ischémie mésentérique, 
mais aussi avec l’inflammation et l’irritation des plexus 
nerveux périvasculaires. 

De rares cas se présentent avec un tableau hémodynamique 
de choc hémorragique sévère secondaire à une hémorragie 
intrapéritonéale [13]. 


Dissections des autres artères 





Par ailleurs une occlusion associée de l’arcade pancréatico- 
duodénale peut entraîner une pancréatite ischémique. 


Expression clinique atypique 
Souvent la symptomatologie est trompeuse, se traduisant par 


de vagues douleurs abdominales, rendant le diagnostic plus 
difficile. 

Plus rarement, la dissection se développe de manière chroni- 
que, à l’origine d’un syndrome de malabsorption dû à une 
ischémie chronique [14]. 

Absence d'expression clinique 

La dissection est de découverte fortuite chez un patient 
asymptomatique [15]. 


Physiopathogénie 

Dans la majorité des cas décrits, l’hématome pariétal est loca- 
lisé 2 à 6cm en aval de lostium de l’artère mésentérique 
supérieure [1, 7, 11]. 

Le trajet anatomique de l’artère mésentérique supérieure 
expliquerait la physiopathologie et sa localisation : 

— le segment proximal de PAMS de trajet rétropancréatique 
est fixé par son ostium et la face postérieure du pancréas ; 
—le segment tronculaire de PAMS est mobile autour de la 

racine du mésentère et pivote lors des mouvements des 
anses intestinales. 
Solis [11] a émis l'hypothèse que la dissection surviendrait 
par la contrainte exercée sur la paroi au niveau de la jonction 


ente la portion fixe et la portion mobile. Cette zone de tran- 
sition serait soumise à des contraintes dynamiques et des for- 
ces de cisaillement qui favoriseraient l’étirement et la 
déchirure pariétale (fig. 9-17). 

Dans de rares circonstances, comme le rapporte Guyssen [9], 
la survenue simultanée d’une dissection de l’artère mésenté- 
rique supérieure associée à une compression du tronc cœlia- 
que par un ligament arqué, peut être due à un phénomène 
d’hyperdébit compensatoire vers l'artère mésentérique supé- 
rieure. Ce phénomène peut expliquer la fragilisation de la 
paroi artérielle et l'accroissement des forces de cisaillements à 
l’origine de la dissection. 

Pour Miyamoto [12] une hypertension artérielle, un trauma- 
tisme abdominal fermé, une artériosclérose, une dysplasie 
fibromusculaire ou encore les maladies congénitales du tissu 
conjonctivoélastique ont parfois été incriminées dans la 
pathogénie, mais selon lui, aucune cause étiologique précise 
n’est retrouvée dans la plupart des cas. 


DISSECTION MÉSENTÉRIQUE ASSOCIÉE 
À UNE DYSPLASIE ARTÉRIELLE 
OÙ UNE ATTEINTE DU TISSU CONJONCTIF 


Bien que leur étiologie soit rarement identifiée, la dysplasie 
artérielle [16] et les maladies génétiques du tissu conjoncti- 
voélastique [17, 18] représentent un facteur de risque de dis- 





Figure 9-17. Dissection de l'artère mésentérique supérieure. 
a. Coupe transversale. b. Coupe longitudinale. 
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section de P'AMS, l'examen histologique en permettant le 
diagnostic. 

F. Cormier et J.-M. Cormier ont rapporté récemment 38 cas 
de lésions dysplasiques de la mésentérique supérieure [19]. La 
dysplasie fibromusculaire (DFM), dont les artères carotides et 
rénales représentent une localisation fréquente, est retrouvée 
dans 5 % des cas au niveau de l'AMS. 

Sur les 38 observations publiées, étaient retrouvés 30 cas de 
dysplasie fibromusculaire, 3 cas de neurofibromatose et 5 cas 
de maladie d’Ehlers-Danlos. 


Dissections sur dysplasie 

Parmi les 38 cas de dysplasie, 8 patients (21 %) présentaient 

une dissection spontanée isolée de l'AMS qui concernait uni- 

quement des hommes de 40 à 60 ans: 

— 2 cas d’ischémie aiguë réversible, opérés en urgence avec suc- 
cès par pontage ; 

— 2 cas d’angor digestif ; 

— 3 cas de douleurs abdominales non spécifiques ; 

— 1 cas asymptomatique de découverte fortuite, présentant une 
dissection localisée, sous surveillance par échographie, sans 
évolution à 6 ans. 

Les 7 patients symptomatiques ont été traités par endo-ané- 

vrismorraphie et patch en PTFE (2 cas), par greffon veineux 

intermésentérique (1 cas), par pontage PTFE aortomésentéri- 

que (4 cas), sans décès ni complication périopératoire (fig. 9- 

18 et 9-19). 
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Dissections sur maladie 

génétique conjonctivoélastique 

Parmi les cas de neurofibromatose de Recklinghausen 
(3 femmes) : 


— deux cas s’inscrivaient dans le contexte d’atteinte habituelle 
de l’aorte thoraco-abdominale et des branches viscérales ; 
— un cas se présentait avec une atteinte isolée de l'AMS, avec 

aspect échographique et scanographique analogue à celui 
d’une DFM. 
Parmi les 5 cas présentant une maladie d’Ehlers-Danlos 
(3 hommes, 2 femmes) : 


— quatre patients présentaient un aspect de DFM modéré 
asymptomatique ; 

—un patient avec un anévrisme évolutif rompu justifiait 
d’une indication opératoire. 

Tous les patients ont présenté des complications évolutives de 

dissection ou de rupture de divers territoires artériels, qui jus- 

tifient une surveillance régulière par échographie vasculaire et 

scanner, et une enquête familiale. 


Stratégie diagnostique 
Le diagnostic de dissection est facilement posé sur les données 
de l'échographie vasculaire, données morphologiques en cou- 
pes transversales associées à l'imagerie de flux Doppler puis- 
sance et hémodynamique [20, 21], L'examen permet aussi 
d’assurer le suivi non invasif. 


Figure 9-18. Coupe transversale 1 - 3 et coupe longitudinale 2 - 4: lumière, chenal, dilatation et lambeau de dissection. 


562 


Dissections des autres artères 





a 
+ 
--=£4 CH 


---VRAIE LUMIERET 





Figure 9-19. Coupe transversale 5 — 6 : Corrélation échographie TDM. 7 : Flux Doppler résistant. 8 : Artériographie préopératoire. 9 : Contrôle 


greffon veineux intermésentérique. 


De même l’exploration tomodensitométrique s’avère particu- 
lièrement utile pour le diagnostic initial et le suivi de l’affec- 
tion. L'orientation de l'AMS perpendiculaire au plan 
d’acquisition des images, minimise les effets de volume par- 
tiel et permet l’évaluation précise de l’état de la paroi vascu- 
laire [22]. 

Ces examens objectivent la taille et la localisation de la dissec- 
tion et révèlent la présence d’un décollement intimal ou 
l’hématome intramural. 

Le décollement de l’intima n’est pas toujours visible et la 
constatation d’un diamètre accru de PAMS et d’une sténose 
excentrique est un signe d’appel. 

La dissection peut se limiter à un clivage de la couche externe 
de la média par l’hématome pariétal disséquant sans brèche 
intimale. 

Les nouvelles techniques d’angiographie numérisée sont aussi 
performantes que l’angiographie classique pour évaluer la loca- 
lisation et l’extension de la dissection et elles s’avèrent supérieu- 
res à la tomodensitométrie pour évaluer la collatéralité, mais ne 
montrent pas directement l’hématome disséquant. L’artériogra- 
phie est réservée à l’heure actuelle aux patients qui nécessitent 
une revascularisation chirurgicale ou endoluminale. 

L’ARM semble moins performante que l’angio-TDM [19]. 
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Stratégie thérapeutique 

Option chirurgicale 

Elle a classiquement longtemps représenté l’unique alterna- 
tive, en particulier lors d’une ischémie digestive aiguë ou de 
rupture vasculaire. [19]. 

Dans une revue de 55 cas, Miyamoto [12] rapporte : 


—25 cas traités chirurgicalement par diverses techniques : 
thrombectomie, artériotomie et intimectomie ou fixation 
intimale, réimplantation de l’'AMS sur l'aorte, dérivation 
par greffe veineuse ou par l'artère gastroépiploïque ; 

—24 patients, aux symptômes plus modérés, ont bénéficié 
d’un traitement conservateur, comportant une alimenta- 
tion parentérale, anticoagulant, antiagrégant et contrôle de 
l'hypertension artérielle si nécessaire. L'objectif est d’empé- 
cher la thrombose de la lumière et du lit d’aval. Dans les 
semaines qui ont suivi, l’hématome pariétal a régressé vers 
la résorption dans 19 cas. 5 patients instables ont été secon- 
dairement revascularisés (4 par chirurgie conventionnelle, 
1 par endoprothèse). 

Plus récemment Piquet a décrit la réimplantation des collatéra- 

les jéjunales sur une autogreffe artérielle fémorale remplaçant 

le segment disséqué de l'artère mésentérique supérieure [23]. 
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Option endovasculaire 

L’endoprothèse flexible doit couvrir tout le segment disséqué. 
Elle a pour objectif d'ouvrir la lumière en repoussant l’héma- 
tome disséquant et d’éviter l’extension de la dissection. 


Elle impose une mesure précise de l'extension en hauteur de 

lhématome disséquant par le scanner pour choisir la lon- 

gueur de l’endoprothèse qui doit couvrir toute la dissection et 
s'appuyer en zone saine. L’angiographie pré et perprocédure 
ne montre pas l'extension en hauteur. 

La paroi étant fragile et inflammatoire, elle expose au risque : 

— si l’endoprothèse est trop courte (fig. 9-20) : 

— d’embolie distale lors de la procédure par fragmentation 
et expulsion de l’hématome dans la lumière, 

— de rupture artérielle, par mise en pression de la poche 
hématique ; 

— si l’endoprothèse est longue : de couvrir des collatérales, 
entraînant un risque ischémique. 

Le risque de resténose par prolifération intimale endolumi- 

nale comme pour toute endoprothèse est de l’ordre de 15 %. 

Cette modalité, de même que lembolisation par coils en pré- 

sence d’une rupture vasculaire, propose d’être une alterna- 

tive à la chirurgie, mais leur indication doit être plus 
clairement définie [12]. Jeong Ho Him [24] a traité 2 cas par 
longue endoprothèse souple, une dissection tronculaire chez 
une femme de 48 ans, et un hématome disséquant occlusif 
sur un tronc commun cœliomésentérique chez un homme 
de 53 ans, Malgré le succès primaire de la procédure, la réso- 
lution de la symptomatologie digestive n’a pas été immé- 
diate, et le contrôle montre la couverture des collatérales 

(fig. 9-21). 

Option médicale par traitement conservateur 

Elle reste actuellement limitée aux dissections sans signe 

d’ischémie digestive sévère, avec surveillance étroite par ima- 

gerie adaptée (fig. 9-22). 

Les possibilités objectives de surveillance non invasive, et la 

précocité du diagnostic sont des facteurs potentiels de réduc- 

tion de la morbimortalité. 

Pour définir une stratégie thérapeutique cohérente, Sakamoto 

[5] a proposé une classification en 4 types, basée sur des cri- 

tères anatomo-densitométriques : 

— type I : chenal de dissection, avec un orifice d’entrée et un 
orifice de sortie ; 

— type IT : chenal de dissection et cul-de-sac hématique avec 
orifice d’entrée sans orifice de sortie ; 

— type III : chenal de dissection partiellement thrombosé, avec 
lumière mettant en pression la poche de dissection par un 
ou plusieurs orifices ; 

— type IV : chenal de dissection complètement thrombosé, 
correspondant soit à un vrai hématome intrapariétal dis- 
séquant sans orifice d’entrée et de sortie, ou à une throm- 
bose du chenal avec occlusion des orifices d’entrée et de 
sortie. 

Les auteurs rapportent un risque plus élevé de complications 

dans le type II, où la pression dans le chenal borgne entraîne- 
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Figure 9-20. Sous-estimation angiographique de l'extension de la dis- 
section. 
Endoprothèse trop courte. Risque d'embolie et de rupture. 





Figure 9-21. Contrôle angiographique et angio-TDM d'un long stent 
souple. 


rait une extension et une distension rapide avec compression 
de la lumière par l’hématome intrapariétal, avec un risque 
accru d’ischémie digestive et dans le type III où le risque de 
rupture serait élevé. 

Bien que limitée à 12 cas, cette théorie pourrait être une base de 
réflexion pour définir une stratification du risque et une straté- 
gie thérapeutique adaptée par des travaux plus importants. 


CONCLUSION 


La dissection spontanée isolée de l’artère mésentérique supé- 
rieure, bien que rare, peut être responsable d’un tableau 
abdominal aigu nécessitant un diagnostic précoce et une prise 
en charge urgente. 

Les progrès de l'imagerie médicale en coupe permettent un 
diagnostic précoce. 

En présence d’un tableau d’ischémie digestive aiguë, d’occlu- 
sion avec signes de souffrance de la paroi intestinale, en cas 
de rupture ou d’une évolutivité anévrismale, la revascularisa- 
tion chirurgicale reste de règle. 
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Figure 9-22. Surveillance étroite des dissections de l'artère mésentérique supérieure sans signe d'ischémie digestive sévère. 
1 : Dissection sans ectasie du tronc mésentérique. 2 et 3 : Lumière et chenal circulants. 4 : Retentissement distal modéré. Traitement conservateur et surveillance : pas 
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Figure 9-23. Classification des dissections de l'artère mésentérique 
supérieure sur des critères anatomo-densitométriques. 





En l'absence de signes de gravité clinique et tomodensitomé- 
trique ou échographique, une stratégie conservatrice et une 
surveillance non invasive rapprochée sont une alternative 
actuellement adaptée [25]. 


La pertinence diagnostique de l’échographie vasculaire en fait 
l'examen de première intention, mais elle est dépendante du 
météorisme abdominal. L’angio-TDM est l’examen de réfé- 
rence. 


La revascularisation chirurgicale conventionnelle par pontage 
ou transposition reste l’indication de choix. Les éventuelles 
indications du traitement endovasculaire sont dépendantes 
de la morphologie et du type de dissection. 
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Dissections spontanées des artères 
rénales 





Les dissections spontanées des artères rénales sont rares avec 
moins de 200 cas publiés. Cette faible incidence rend difficile 
leur diagnostic et leur prise en charge thérapeutique [1]. Elles 
présentent des similitudes morphologiques avec les dissec- 
tions carotides internes. 


CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 


Les signes cliniques initiaux sont trompeurs. Le patient pré- 
sente brutalement une douleur lombaire et du flanc, une 
pression artérielle normale ou une élévation tensionnelle 
modérée, un syndrome fébrile et une tachycardie pouvant 
s'accompagner d’une hématurie : ces symptômes évoquent 
dans un premier temps une lithiase rénale ou une pyélo- 
néphrite [2]. 

La douleur lombaire est en rapport avec le processus d’instal- 
lation de l’hématome pariétale et l’irritation des plexus ner- 
veux périvasculaires. La douleur du flanc et l’hématurie 
doivent faire évoquer un infarctus rénal par embolie. 


PHYSIOPATHOGÉNIE 


La dissection se présente comme un hématome disséquant 
étendu du tronc de l'artère rénale principalement développé 
au niveau du mur postérieur réalisant une longue sténose dif- 
fuse plus ou moins régulière. Elle survient principalement 


chez l’homme entre 40 et 60 ans (4 hommes/une femme) sans 
antécédent particulier. 

Dans la majorité des cas le facteur déclenchant n’est pas 
retrouvé. 

En fonction de l’étendue et du degré de sténose le patient pré- 
sente une symptomatologie variable. 

Malgré la faible incidence connue, l’hypothèse de manifesta- 
tion silencieuse régressant spontanément n’est pas exclue. 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 


La stratégie diagnostique doit être orientée par le contexte cli- 

nique de survenue de la symptomatologie. 

La biologie comprend la recherche une hématurie microsco- 

pique, le dosage des marqueurs de linflammation (CRP), le 

dosage des enzymes hépatiques ASAT et ALAT (aspartate et 
alanine-aminotransférases respectivement), LDH et CPK, 
l'évaluation de la fonction rénale (créatinine). 

L’échographie vasculaire doit rechercher une lésion de lartère 

rénale et non pas se contenter d'éliminer une sténose ostiale 

ou tronculaire significative suivant les critères vélocimétri- 
ques habituels du Doppler pulsé. Dans cette situation, l'aspect 
morphologique est à privilégier : 

— le Doppler puissance utilisé comme une angiographie ultra- 
sonore permet de mettre en évidence la lumière artérielle 
par rapport à l’hématome pariétal (fig. 9-24) ; 

— l'imagerie échographique en Doppler puissance et l'analyse 
de la variation d’énergie du signal sont indépendantes de 
l'angle d'incidence et de la vitesse du flux ; 
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Figure 9-24, Hématome disséquant de l'ARD (artère rénale droite). 
Aorte : 16 mm de diamètre. ARD : 10 mm de diamètre. Longue sténose irrégu- 
lière et hématome postérieur. 





Figure 9-25. Hématome disséquant de l’ARD : angio-TDM. 


— le principe de construction de l’image Doppler puissance est 
analogue à celui de lARM ; 

— l'examen échographique du rein peut montrer un œdème 
périrénal, une différenciation corticomédullaire floue, une 
médullaire hétérogène avec des plages échogènes évocatri- 
ces d’infarctus. En cas de doute l’utilisation de produits de 
contraste montre les zones d’hypoperfusion. 

Les modalités échographiques actuelles permettent de porter 

le diagnostic en urgence. 

L’angio-TDM permet de visualiser la sténose et l’hématome 

pariétal ainsi que l’œdème péri rénal et les plages d’infarctus 

périphériques (fig. 9-25). 

L’ARM permet aussi le bilan artériel et le bilan rénal. 


STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 


Plusieurs options thérapeutiques ont été proposées en fonc- 
tion du degré de sténose et du retentissement sur la fonction 
rénale. 
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Option médicale conservatrice [3] 

Elle repose sur un traitement anticoagulant et le contrôle de 
la pression artérielle en présence d’une lésion peu sténosante, 
sans détérioration de la fonction rénale et surveillance de la 
régression de l’hématome. 


Option chirurgicale [4,5] 

Elle est retenue en présence d’une altération de la fonction 

rénale ou en cas d’infarctus massif : 

— par reconstruction artérielle ou pontage veineux ; 

— par autotransplantation après réparation ex situ des bran- 
ches de division ; 

— par néphrectomie de première intention en présence d’un 
infarctus massif. 

L'option chirurgicale vise à préserver la fonction rénale et à 

traiter l’hypertension artérielle. 


Option endovasculaire 

C’est une alternative à la chirurgie conventionnelle mais le 
faible nombre de patients traités ne permet pas d’en faire 
l'indication de choix. Pellerin [6] a publié récemment le suivi 
de 16 patients consécutifs ayant été par stenting (17 artères) 
entre 1991 et 2006. L’indication de revascularisation a été 
portée pour hypertension artérielle incontrôlable et insuffi- 
sance rénale progressive. Les résultats à long terme (suivi 
moyen de 8,6 ans) montrent un taux de créatinine normal, 
pas de signe d’occlusion ou de resténose chez tous les 
patients. Sept patients n’ont pas de traitement antihyperten- 
seur et 6 patients un traitement léger (monothérapie pour 5 
et bithérapie pour 1). Les auteurs ne signalent pas de compli- 
cations emboliques perprocédures. Ces résultats positifs du 
traitement par stenting sont à pondérer par le petit nombre 
de cas traités (17 artères en 15 ans) qui ne permet pas de con- 
clure à l'absence de morbimortalité de la technique, ni d’éva- 
luer le risque d’embolie par fragmentation de l’hématome 
lors du déploiement du stent. 


CONCLUSION 


Les dissections spontanées des artères rénales sont rares et 
d'expression clinique variable. Leur diagnostic précoce par 
une imagerie performante doit permettre une prise en charge 
thérapeutique rapide pour éviter les complications. Dans ces 
conditions le traitement médical avec surveillance rapprochée 
semble pertinent. La revascularisation chirurgicale semble 
réservée aux patients présentant une HTA incontrôlable ou 
une insuffisance rénale. Les procédures endovasculaires sont 
techniquement réalisables mais leur évaluation reste à prou- 
ver sur un plus grand nombre de patients. 
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Dissections spontanées des artères 
iliaques 





Les dissections spontanées et isolées des artères iliaques sont 
rares et seuls quelques cas sporadiques (16 cas) ont été rap- 
portés dans la littérature. 

Burri a rapporté le premier cas secondaire à une dysplasie 
fibromusculaire en 1983 [1], et depuis cette date seulement 
10 cas ont été publiés en 20 ans [2], sans prédominance entre 
homme et femme. 

Les facteurs favorisants sont d’étiologie multiple, décollement 
ou perforation d’une plaque d’athérome, dysplasie et dégéné- 
rescence médiale, traumatisme direct ou par étirement. Le 
syndrome de Marfan et un déficit en alpha-1 antitrypsine 
sont aussi évoqués [3]. 


CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 


La dissection isolée des artères iliaques survient chez des 
patients jeunes (âge moyen, 55 ans) sans prédominance 
sexuelle, d'expression clinique variable en fonction de la loca- 
lisation et de l’extension lésionnelle. 


Au niveau de l'artère iliaque commune 
La fréquence est de l’ordre de 20 % des cas. La découverte ini- 
tiale par rupture spontanée est rare. 





Figure 9-26. Dissection et rupture sous-adventicielle. 

Flèche jaune : brèche intimale. Flèche bleue : lambeau de dissection. Flèche 
blanche : rupture sous-adventicielle. Risque élevé d'évolution vers une rupture 
rétropéritonéale. 


La symptomatologie peut être atypique : 

— douleur aiguë de la fosse iliaque, sans claudication vascu- 
laire. Cette symptomatologie est importante à analyser et à 
corréler à l'examen clinique, car en présence d’une dissec- 
tion iliaque peu étendue, les pouls périphériques sont pré- 
sents, l’IPS au repos est normal, non altéré à l'effort, malgré 
l'existence d’un souffle systolique fémoral. Cette discor- 
dance clinique doit faire rechercher en échographie vascu- 
laire une dissection avec risque évolutif précoce péjoratif 
(fig. 9-26) ; 

— douleur aiguë de la fosse iliaque irradiante vers Le pli ingui- 
nal sans claudication et IPS normal, avec faible risque évo- 
lutif précoce (fig. 9-27 et 9-28) ; 

— douleur aiguë de claudication fessière ; 

— douleur aiguë et état de choc en présence d’une rupture 
spontanée (fig. 9-29 et 9-30). 





Figure 9-27. Dissection étendue iliaque commune : échographie. 
1 : Lambeau de dissection avec lumière et chenal circulants sans ectasie. 2 : Ilia- 
que interne et externe libres. Pas de retentissement hémodynamique. 
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Figure 9-28. ARM corrélative : faible risque évolutif. 





Figure 9-29, Rupture iliaque gauche spontanée chez un homme de 
42 ans, avec antécédent de dysplasie familiale. 





Figure 9-30. Rupture spontanée iliaque commune gauche sur dys- 
plasie. 


569 


Declemy [4] a rapporté 9 cas de dissection spontanée des 
artères iliaques communes associés à une atteinte athérosclé- 
reuse ou un syndrome de Marfan. Parmi les 9 patients, 
7 patients ont présenté une rupture secondaire dans les mois 
suivants. Cette évolution vers la rupture est fréquente au 
niveau de l’iliaque commune et plaide en faveur d’une atti- 
tude interventionniste, alors qu’elle est beaucoup plus rare au 
niveau de l’iliaque externe 


Au niveau de l'artère iliaque externe 

La fréquence est de l’ordre de 80 % des cas, siégeant au niveau 

du segment proximal ou moyen de l'artère. 

La symptomatologie clinique est variable : 

— douleur aiguë de la fosse iliaque, irradiant vers l’arcade crurale 
sans claudication fessière ni claudication jambière (fig. 9-31) ; 

— douleur aiguë associée à une claudication régressive 
(fig. 9-32) ; 

— douleur violente aiguë persistante entraînant une impo- 
tence relative à la marche sans claudication musculaire 
(fig. 9-33 et 9-34). 

Cette symptomatologie est importante à analyser et à corréler 

à l’examen clinique, car en présence d’une dissection iliaque 

peu étendue, les pouls périphériques sont présents, l’'IPS au 

repos est normal, non altéré à l’effort, malgré l’existence d’un 
souffle systolique iliofémoral. 

La discordance clinique doit faire rechercher en échographie 

vasculaire une dissection avec risque évolutif précoce péjora- 

tif (cf. fig. 9-26). 

Engin et al. [5] ont rapporté un cas de dissection iliaque 

externe bilatérale chez un homme de 41 ans, sans facteur 

favorisant associé. 


PHYSIOPATHOGÉNIE 

Plusieurs mécanismes pathogéniques sont évoqués : 

— la dysplasie fibromusculaire, associée à des anomalies hormo- 
nales ou génétiques favorisant le stress pariétal (fig. 9-35) ; 

— le trajet anatomique des artères iliaques et leur topographie. Les 
artères iliaques présentent plusieurs points fixes, contraintes 





Figure 9-31. Dissection courte iliaque externe sans ectasie. 
Traitement conservateur. Pas d'évolution en 10 ans. 
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Figure 9-32. Hématome disséquant étendu de l'iliaque externe. 
Homme 30 ans, Facteur déclenchant : chute de ski. Traitement conservateur sans 
évolution. Arrêt du sport. 


pariétales qui dans des circonstances particulières, peuvent 
soumettre les segments intermédiaires à des forces de cisaille- 
ment favorisant une dissection. 


Les points fixes sont représentés par : 


— la bifurcation aortique reposant sur le corps de L4 et l'artère 
sacrale moyenne ; 

— la bifurcation iliaque interne — iliaque externe, cravatée en 
avant par l’uretère, et segment proximal de l'artère iliaque 
externe fixé par l'artère du psoas en arrière ; 

— l’arcade crurale et les collatérales distales de l'artère iliaque 
externe, circonflexe iliaque profonde en dehors, et épigas- 
trique en dedans (fig. 9-36). 

Les segments mobiles se situent entre les points fixes : 


— peu mobile au niveau de l’iliaque commune dont le trajet 
est le plus souvent rectiligne chez le sujet jeune ; 

— très mobile au niveau de l’iliaque externe dont le trajet con- 
cave est soumis à des contraintes pariétales importantes 
majorées par ses points fixes. 


FACTEURS FAVORISANTS 


Les efforts sportifs intenses représentent des traumatismes 
répétés du segment libre de l’iliaque externe : 


— Del Gallo [6] a publié un cas d’hématome disséquant chez 
un cycliste de haut niveau, et la question peut se poser de 
savoir si un certain diagnostic d’endofibrose iliaque externe 
ne correspond pas en fait à des dissections à bas bruit ayant 
évolué vers la fibrose. Lors de la flexion de cuisse et du bas- 





Figure 9-33. Échographie vasculaire : hématome disséquant sous-adventiciel iliaque externe chez un jogger de 48 ans, paraissant accessible à 


une endoprothèse. Angiographie réalisée en salle en préprocédure. 
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— Cook [7] notait aussi le contexte d’efforts sportifs comme 
étiologie reconnue d’hématomes disséquants iliaques exter- 
nes, survenant chez un homme de 45 ans au cours d’un 
triathlon, chez une marathonienne de 50 ans, et chez un 
homme sportif de 50 ans lors d’un entraînement sur bicy- 
clette ergométrique. L’étiologie évoquée dans ces trois cas 
était la contrainte positionnelle de l'artère qui est alternati- 
vement plicaturée mais surtout étirée lors de l'extension de 
la cuisse, associée aux forces de cisaillement de l’hyperdébit 

Figure 9-35. Dysplasie fibromusculaire. artériel. Il faut noter que la symptomatologie dans 2 cas n’a 
pas été immédiate, survenant 3 semaines après l'effort. 

Une hyperpression abdominale est aussi évoquée comme étio- 

logie chez 3 femmes jeunes, lors de l'accouchement et des 

efforts de poussées, une dissection s’étant compliquée d’une 

rupture artérielle [8, 9]. 





sin l'artère iliaque est plicaturée et étirée à deux niveaux 
(fig. 9-37) ; 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 


La stratégie diagnostique est orientée par le contexte clinique 
de survenue de la symptomatologie, chez un patient sportif 
d’âge moyen sans antécédent ni facteur de risque cardiovas- 
culaire connu, ni contexte familial de dysplasie. 





R, Lulzy. Iinfographie-30. 





Flexion c et bassin 
Figure 9-36. Points fixes des artères iliaques. Position ycliste 


1 : bifurcation aortique ; 2 : bifurcation iliaque interne — iliaque externe ; 3 : arcade 
crurale et collatérales distales de l'artère iliaque externe. Figure 9-37. Flexion cuisse et bassin — Position du cycliste. 
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En dehors d’un contexte d’ischémie aiguë elle repose sur : 

— l'échographie vasculaire: un index de pression systolique 
normal au repos et à l'effort impose de réaliser une écho- 
graphie vasculaire selon toutes ses modalités à la recherche 
d’une lésion focale ou d’une dissection peu sténosante. Les 
performances actuelles de échographie vasculaire permet- 
tent de porter un diagnostic précis et de poser une indica- 
tion thérapeutique ; 

— l’angio-TDM : l'indication d’un scanner en urgence est per- 
tinente au niveau des iliaques communes en cas de suspi- 
cion de rupture ; 

— l’angiographie diagnostique: en fonction des résultats de 
l'échographie vasculaire ou du scanner, si une indication de 
revascularisation chirurgicale ou endovasculaire est portée, 
l’angiographie préopératoire n’a pas d’intérêt diagnostique 
particulier. Elle est réalisée au stade pré thérapeutique (cf. 
fig. 9-33 et 9-34). 


STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 


La stratégie thérapeutique dépend du status clinique du 
membre inférieur et de l’aspect de la dissection en imagerie. 


Option chirurgicale 

Elle a longtemps été la seule solution thérapeutique, compte 
tenu de la fréquence des ruptures secondaires brutales des dis- 
sections iliaques. Huit des dix cas rapportés par Declemy [4] ont 
bénéficié avec succès d’un pontage prothétique ou veineux. La 
dissection iliaque commune présente un risque de rupture élevé 
et l'intervention doit être pratiquée au plus tôt, avec un suivi à 
long terme de la revascularisation du fait de la survenue possible 
de faux anévrisme des anastomoses sur une paroi fragile. 


Option endovasculaire 

C’est aujourd’hui une alternative à la chirurgie convention- 
nelle. L’artère iliaque commune est une grosse artère relative- 
ment rectiligne et peu mobile se prêtant bien à la mise en 
place d’une endoprothèse couverte [7]. De plus le taux 


d’hyperplasie myo-intimale est faible. Cette alternative pré- 
sente l’avantage d’être peu invasive et de réalisation précoce. 
Elle présente l’inconvénient de laisser en place l’hématome 
rétropéritonéal. La présence d’un hématome important ou 
compressif doit être un critère du choix thérapeutique qui 
peut orienter vers un geste combiné, endoprothèse et évacua- 
tion de l’hématome. An niveau de l'artère iliaque externe 
lendoprothèse doit être souple, capable de s’adapter à la con- 
cavité et à la mobilité de l'artère. La fenestration par un guide 
ouvrant une réentrée est aussi une alternative. 


Option conservatrice 

Elle dépend de plusieurs paramètres (cf. fig. 9-31 et 9-32) : 

—absence d’ischémie et index de pression systolique 
CONSETVÉ ; 

— diamètre iliaque conservé, sans rupture pariétale ni héma- 
tome rétropéritonéal ; 

— prescription d’un antiagrégant et d’un bêtabloqueur ; 

— mise au repos et abandon du sport déclenchant ; 

— contrôle rapproché du suivi évolutif par échographie vascu- 
laire. 


CONCLUSIONS 


La dissection spontanée des artères iliaques est une pathologie 
rare qui peut être favorisée par l'existence d’une dysplasie 
artérielle, mais qui survient aussi chez des patients jeunes ou 
d’âge moyen pratiquant un sport contraignant pour la paroi 
des iliaques. La symptomatologie d’apparition brutale est 
variable, de la simple douleur aiguë régressive en quelques 
jours, à la claudication d’apparition tardive, ou s'exprimant 
par une ischémie immédiate. 

L’échographie vasculaire joue un rôle important dans le dia- 
gnostic précoce. Elle doit être pertinente associant des critères 
cliniques et d'imagerie convergents, pour éviter les faux néga- 
tifs, et la survenue de complications secondaires à une prise 
en charge tardive. 
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Dissections spontanées 
de l’artère poplitée 





Les dissections spontanées de l'artère poplitée sont exception- 
nelles. Movitz [1] en 1959, et Wychulis [2] en 1969 décri- 
vaient des dissections débutant au niveau de l’artère fémorale 
et s'étendant à l’artère poplitée. 

Le premier cas de dissection spontanée isolée de l’artère 
poplitée a été rapporté par Rabkin [3] en 1999, chez un 
homme de 62 ans sans facteur de risque en dehors d’une HTA 
modéré présentant une claudication intermittente récente, 
qui s’est progressivement aggravée avec un IPS de 0,55. 


CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 


La dissection survient chez des patients jeunes d’âge inférieur 
à 50 ans, plus fréquemment chez l’homme que chez la femme 
(rapport de 2 à 1,5). L'association avec une HTA est présente 
dans 90 % des cas. 

Cliniquement le patient ressent une violente douleur rétro- 
articulaire l’obligeant à s’arrêter. 

La claudication intermittente est le plus souvent d’installation 
progressive, et les signes cliniques initiaux peuvent être trom- 
peurs. 

Le diagnostic peut être difficile et doit être fortement évoqué 
après avoir exclu les autres étiologies. 


PHYSIOPATHOGÉNIE 


En dehors des pièges et anomalies congénitales de trajet ou de 

distribution, l'artère poplitée présente un trajet rectiligne 

(fig. 9-38a). 

La poplitée sus-articulaire d’une longueur de 7 à 8 cm, est fixée 

par : 

— l'anneau fibreux du troisième adducteur et lorigine de 
Partère grande anastomotique en haut ; 

— les artères articulaires supérieures au niveau de son segment 
distal. 

La poplitée articulaire et sous-articulaire est fixée par de nom- 

breuses collatérales étagées : 

— les artères articulaires moyennes et inférieures ; 

— les artères gastrocnémiennes internes et externes ; 

— la bifurcation de la poplitée distale en tronc tibiofibulaire et 
tibiale antérieure. 

Le processus disséquant se situe électivement au niveau du 

segment sus-articulaire de la poplitée qui est soumis aux 

mêmes contraintes que l’artère iliaque externe lors des mou- 

vements de flexion (compression longitudinale et courbure) 

et extension (étirement) de la jambe (fig. 9-38b). 


FACTEURS FAVORISANTS 


Ce sont Les suivants : 
— grossesse, syndrome de Marfan et dysplasie fibromusculaire [4] ; 
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Figure 9-38. Trajet de l'artère poplitée. 
a. Sans anomalie congénitale de trajet ou de distribution. b. Contraintes pendant 
les mouvements de flexion et extension. 1 : grande anastomotique ; 2 : articulai- 
res supérieures ; 3 : artères gastrocnémiennes ; 4 : articulaires moyennes ; 5 : 
articulaires inférieures ; 6 : tibiale antérieure ; 7 : tronc tibiofibulaire ; 8 : tibiale 
postérieure ; 9 : fibula. 


Dissections 





— facteurs endocrines et traitements hormonaux ou corticoïdes 
au long cours : ils seraient des inducteurs prédisposant à la 
nécrose médiale ; 

— dégénérescence mucoïde kystique ou processus dégénératifs 
de la média, associés à une HTA de longue date ; leur res- 
ponsabilité respective n’est pas prouvée ; 

— facteurs anatomiques : l'existence d’une anomalie congéni- 
tale du trajet et le traumatisme répété du piège pourraient 
être une cause ; 

— facteurs traumatiques par contusion directe, ou lors d’efforts 
sportifs. En 2002, Krishna [5] a rapporté 2 cas chez des 
hommes «bons marcheurs ». Ces facteurs traumatiques 
seraient secondaires à un étirement du segment sus-articu- 
laire lors de la course à pied ou lors d’une extension entrai- 
nant une déchirure ou un décollement intimal comprimant 
la lumière [3]. 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 


La stratégie diagnostique doit être guidée par le contexte cli- 
nique de survenue de la symptomatologie. 


En dehors d’un rare contexte d’ischémie aiguë, elle repose sur : 


— Péchographie vasculaire : Vindex de pression systolique est 
souvent normal au repos et l’effort difficilement réalisa- 
ble. Dans ce contexte, la recherche d’une lésion focale ou 
d’une dissection s’impose par échographie vasculaire de 
niveau 3, en réalisant une angiographie ultrasonore 
exhaustive, de préférence en mode Doppler puissance 
(fig. 9-39). L’hématome disséquant se présente comme 
une lésion homogène hypoéchogène excentrée réduisant 
le calibre artériel (fig. 9-40) ; 





Figure 9-39. Dissection sus-articulaire. 
Hématome intrapariétal : flèches jaunes. Flux Doppler puissance excentrée. Aug- 
mentation du diamètre artériel. 
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- PARM si elle est réalisable en urgence peu compléter 
échographie ; 

— langiographie diagnostique et l’angiographie 3D, sont indi- 
quées en présence d’un doute sur les examens non invasifs 
(fig. 9-41). 





Figure 9-40. Hématome disséquant homogène. 
Épaisseur hématome : flèches jaunes et blanches. 





Figure 9-41. Artériographie corrélative de la figure 9-29. 


Dissections des autres artères 





STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 


Option chirurgicale 

Elle reste le standard thérapeutique avec reconstruction arté- 
rielle par greffon veineux saphène [5] qui donne de meilleurs 
résultats que les pontages prothétiques, ou par thrombecto- 
mie. 


Option endovasculaire 

Par angioplastie simple ou par fibrinolyse, elle n’a pas fait ses 

preuves (phénomène de recoil immédiat) [3, 5]. Le déploie- 

ment d’une longue endoprothèse à ce niveau n’est pas dénué 

de risque : 

— artère de petit calibre ; 

— pôle supérieur de l’endoprothèse au niveau du canal de 
Hunter ; 

— pôle inférieur au niveau de la poplitée articulaire ; 

— contrainte lors des mouvements de flexion-extension ; 

— couverture des collatérales articulaires ; 

— phénomène de resténose. 


Option conservatrice 

Elle n’est pas envisageable : La dissection siège sur une artère 
de petit calibre soumise à des contraintes « physiologiques » 
quotidiennes, et le risque d’embolies distales ou d’occlusion 
artérielle aiguë est élevé. 


CONCLUSIONS 


La dissection spontanée de l'artère poplitée est une menace 
d’ischémie aiguë. 

Le diagnostic doit être évoqué sur un faisceau d'arguments 
cliniques et paracliniques. Sa prise en charge représente une 
urgence vasculaire. 

Décrite dans la littérature comme une entité rare, sa préva- 
lence devrait augmenter avec l’augmentation régulière de la 
pratique des activités sportives non seulement chez les sujets 
jeunes mais aussi chez les moins jeunes. 

La sensibilisation des médecins vasculaires à cette pathologie 
rare fera, comme pour les carotides et les vertébrales, qu’elle 
deviendra plus commune si elle est recherchée. 
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Diagnostics différentiels 
en échographie vasculaire 





Les signes cliniques des patients présentant une dissection 
spontanée des artères périphériques et principalement des 
membres inférieurs, ont une symptomatologie atypique que 
l’on peut rencontrer dans d’autres pathologies. 

L’échographie vasculaire étant demandée en première inten- 
tion, il importe de ne pas faire de faux négatifs. Il importe 
aussi de savoir différencier des pathologies vasculaires ou 
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périvasculaires dont la symptomatologie est tout aussi atypi- 
que, et dont l’imagerie échographique peut prêter à confu- 
sion. 
Cette revue n’a pas la prétention d’être exhaustive, mais l’écho- 
graphie a permis de porter le diagnostic étiologique initial : 
— au niveau des axes iliaques : 

— iliaque commune (fig. 9-42 et 9-43), 

— iliaque interne (fig. 9-44), 

— iliaque externe (fig. 9-45 à 9-47) ; 
— au niveau poplité (fig. 9-48 à 9-52). 


Dissections 








Figure 9-44, Volumineux anévrisme iliaque interne avec thrombus 


Figure 9-42. Échographie : rupture postérieure de l'iliaque commune mural. 
Douleur et claudication fessières. 


distale, avec iliaques interne et externe libres. Hématome de la fosse 
iliaque. Douleur et sciatalgie. Pouls périphériques présents. Angio- 
TDM : confirmation diagnostique. 






Figure 9-43. Le MIP angio-TDM est superposable à l'échographie vas- 
culaire. 


Figure 9-45. Endofibrose iliaque externe chez un cycliste amateur. 
1 : artère iliaque externe ; 2 : artère iliaque interne ; 3 : veine iliaque externe ; 
4 : veine iliaque externe. Endofibrose : cause ou conséquence de dissection ? 


576 


Dissections des autres artères 








Figure 9-46. Épanchement lymphatique suivant le trajet iliaque. 
Coupe transversale au niveau du trépied iliaque. Aspect pseudoliquidien crava- 
tant l'artère sans compression. 





Figure 9-48. Masse hétérogène refoulant en dehors la jonction fémo- 
ropoplitée, sans compression artérielle. 
Douleur invalidante à la marche. Hématome du vaste interne. 


Artère 
afférente 


Art. 
poplitée 


Tumeur 





Figure 9-47. Échographie : masse de la fosse iliaque entraînant une 
compression artérielle quasi complète et une compression veineuse Condyle 
complète. Angio-TDM : confirme l'échographie. 
Diagnostic : tumeur du psoas. 





Figure 9-49. Masse homogène douloureuse sus-articulaire sans com- 
pression vasculaire. Hypervascularisation périphérique. 
Schwannome du nerf sciatique poplité interne. 
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Dissections 





nes creme 





Figure 9-51. Kyste dégénératif sous-adventiciel refoulant la poplitée en arrière, avec compression partielle. 
Facteur favorisant de dissection ? 


DA RS ET ee 
og SL. - 
- Eté. =. 
* " -. 
eue " 





Figure 9-52. La poplitée piégée est une anomalie congénitale du trajet artériel. 
En dehors de sa mise en évidence par les manœuvres positionnelles classiques, l'échographie montre que quel que soit le type I, Il, Ill ou IV, l'artère est séparée de la 
veine par un faisceau musculaire. Flèche rouge : artère ; flèche bleue : veine ; flèches jaunes : faisceau musculaire. Artère et veine non adjacentes = signe d'appel. 
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HYPERTENSION ARTÉRIELLE 


MESURE DE LA PRESSION 
ARTÉRIELLE 





C. Mounier-Vehier — P. Delsart 


Diagnostiquer une hypertension artérielle ou à l'inverse une 
hypotension artérielle, décider de la traiter et évaluer l’effica- 
cité de son traitement nécessitent une détermination la plus 
précise possible du niveau réel de la pression artérielle d’un 
sujet. Une mesure de PA ne suffit pas pour dépister une HTA. 
Il faut, avant d’affirmer le diagnostic, vérifier que l’élévation 
des chiffres tensionnels se maintient lors des mesures répétées 
et persiste au calme et au repos. Le signal de pression artérielle 
est un signal mécanique pulsatile, qui se caractérise par une 
pression artérielle systolique, une pression artérielle diastoli- 
que, une PA moyenne et une pression pulsée. La pression pul- 
sée correspond à la différence entre PAS et PAD. La PA est 
éminemment variable pour un individu donné. Cette notion 
de variabilité tensionnelle implique que même plusieurs 
mesures de consultation ne permettent qu’une évaluation 
imparfaite du niveau réel de la PA pour un sujet donné. La 
PA est sous la dépendance de la variabilité « à long terme » 
dite variabilité saisonnière, la variabilité « à moyen terme » 
qui définit le cycle nycthéméral avec une différence jour/nuit 
d’au moins 10 mmH£g pour la PAS, la variabilité « à court 
terme » ou instantanée qui relève du battement cardiaque. 
Des mécanismes neuroendocrines concourent aux variations 
de PA avec le système rénine-angiotensine-aldostérone et la 
natriurèse pour la variabilité à long terme, le système nerveux 
autonome et le baroréflexe cardiaque pour les variabilités à 
moyen et à court termes. Ces mécanismes de régulation per- 
mettent le retour à l’équilibre du système cardiovasculaire du 
sujet devant toute nouvelle situation faisant varier la PA: 
hypotension, changements posturaux, douleur, stress. Un 
certain nombre de situations peuvent modifier la variabilité 
de la PA, telles que la dysneurotonie du sujet jeune, la gros- 
sesse, l’âge, les dysautonomies neurologiques, le diabète, 
P'HTA ou encore l'insuffisance cardiaque. Dans ces situations 
où l'appréciation du niveau tensionnel peut être délicate, les 
mesures conventionnelles peuvent être prises en défaut. Les 
mesures ambulatoires [automesure tensionnelle ; mesure 
ambulatoire de pression artérielle] pourront aider à confir- 
mer un diagnostic par la multiplicité des mesures réalisées et 
la suppression de la réaction d’alarme. Les Sociétés Savantes 
ont élaboré des Recommandations pour les méthodes de 
mesure de la PA ambulatoire et au cabinet médical (ESH/ESC 
2007 ; HAS 2005). 
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Mesures cliniques de la PA 





Toutes les recommandations sur la prise en charge de l’hyper- 
tension artérielle font appel à la mesure clinique de la pression 
artérielle pour définir l'HTA (fig. 10-1). Correctement mesu- 
rée, toute élévation de la PA traduit un risque cardiovasculaire. 
La stratification du risque CV du patient hypertendu adulte est 
établie à partir de ces mesures cliniques (tableau 10-1). Il en est 
de même chez l’enfant et chez l'adolescent. 


La mesure de la pression artérielle doit aussi faire partie de 
l'examen de tout enfant et adolescent avec un brassard de 
taille adapté, en fonction du poids. L'Académie américaine de 
pédiatrie préconise une mesure de la PA une fois par an dès 
’âge de 3 ans. Il existe des tables de référence de la PA tenant 
compte du sexe et du développement de l’enfant (taille). La 
pression artérielle est dite « normale » si les chiffres de PA sys- 
tolique et diastolique sont inférieurs au 90° percentile. Le 
manomètre à mercure était l'instrument de référence. Depuis 
l'interdiction d’utiliser du mercure en Europe, la commercia- 
lisation de ces manomètres a été arrêtée. L’alternative du 
manomètre à mercure est le tensiomètre à aiguille avec une 
précision des mesures d'environ 5 mmHeg. Actuellement les 
médecins disposent de plus en plus souvent d'appareils élec- 
troniques validés par l’Afssaps avec un affichage au millimètre 
de mercure près (liste des appareils validés sur le site internet : 
www.afssaps.santé.fr). Outre l’étalonnage des manomètres, le 
bon état des tubulures et de la poche de brassard est un pré- 
requis à la fiabilité des mesures. Tout appareil de mesure doit 
être révisé au moins une fois par an. La situation idéale serait 
de remplacer le brassard et la tubulure tous les ans. La mesure 
de la PA se fait après quelques minutes de repos dans une 


Tableau 10-1. Classifications ESH/ESC et HAS de l'HTA. 


























PA (MMHG) SYSTOLIQUE DIASTOLIQUE 
Optimale < 120 et < 80 
Normale * 120-129 et 80-84 
Normale haute* 130-139 ou 85-89 
Grade 1 (débutante) 140-159 ou 90-99 
Grade 2 (modérée) 160-179 ou 100-109 
Grade 3 (sévère) > 180 ou > 110 
Systolique isolée > 140 et < 90 





* Pré-hypertension des Nord-Américains, JAMA 2003 ; 289 : 
tens 2003 ; 21 : 1011-53. 


2560-72. J Hyper- 


Hypertension artérielle 








Figure 10-1. Technique de mesure de la PA au bras. 


Manomètre 







- Brassard gonflable 


Pr artère humérale 


Stétho scope 


a. Méthode auscultatoire des bruits de Korotkoff : phase | = apparition des bruits du cœur : PAS ; phase V = disparition des bruits du cœur : PAD. b. Méthode au pouls 


radial : uniquement la PAS ! 


pièce normalement chauffée, à distance d’un effort, de la prise 
de café et de tabac, la vessie vide, en position couchée ou 
assise. Le bras est positionné dans le plan du cœur au niveau 
du quatrième espace intercostal. Le brassard est de taille 
adaptée (adulte : 13 à 15 cm sur 30 à 35 cm ; avec la règle des 
deux tiers, cf. fig. 10-1). La mesure clinique est dans un pre- 
mier temps palpatoire avec repérage de la PAS et dans un 
deuxième temps auscultatoire avec une déflation lente. La 
PAS correspond à la phase I des bruits de Korotkoff (appari- 
tion des bruits du cœur à la méthode auscultatoire) et la PAD 
correspond à la phase V (disparition des bruits du cœur avec 
cette même méthode). Au minimum deux mesures doivent 
êtres faites à chaque consultation, à quelques minutes d’inter- 
valle. Le chiffre de PA retenu est la moyenne des deux derniè- 
res mesures effectuées. Il est recommandé d’effectuer une 
mesure à chaque bras lors de la première consultation et en 
position debout. Si une asymétrie tensionnelle est constatée, 
les mesures de PA ultérieures seront effectuées sur le bras où 
la valeur tensionnelle la plus élevée a été observée. L’anisoten- 
sion peut traduire une sténose de l'artère sous-clavière ou 
humérale (chez le sujet âgé ou polyvasculaire) ou encore une 
coarctation en particulier chez le sujet jeune. Elle est patholo- 
gique si la différence entre les deux bras excède 20 mmHg 
pour la PAS. La recherche d’une hypotension orthostatique 
est aussi effectuée (à 1”, 3° et 5” d’orthostatisme) chez tout 
hypertendu, en particulier chez le sujet de plus de 65 ans et 
chez le patient diabétique. Elle se définit par une chute de la 
PAS de 20 mmH£g et de 10 mmHg pour la PAD. 


Les erreurs de mesure de la PA les plus fréquentes sont le 
non-respect de la période de repos, le brassard non adapté, le 
manomètre mal étalonné, le gonflage et le dégonflage trop 
rapides du brassard et la lecture arrondie des chiffres. Une 
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sous-estimation de l'HTA expose le patient à une complication ; 
à l’inverse, une surestimation du niveau tensionnel réel peut 
conduire à une surmédication des patients qui sont par 
contre exposés à leurs effets indésirables. Les inconvénients 
de cette méthode de mesure sont : la réaction d’alarme, fré- 
quente, concernant environ 25 % des cas y compris les 
enfants ; les erreurs de lecture ; les erreurs liées à des appa- 
reillages défectueux ou non réétalonnés, les erreurs liées au 
patient notamment chez ceux dont les artères calcifiées sont 
incompressibles. Toutes les limites de la mesure classique 
soulignent la nécessité dans certains cas de confirmer le dia- 
gnostic d’hypertension ou d’hypotension par des méthodes 
ambulatoires sur 24 heures ou à domicile (automesure). 


Mesures ambulatoires 





Les mesures ambulatoires permettent de corriger les diagnos- 
tics par excès, fréquents dans 25 % des cas (HTA de la blouse 
blanche, non pathologique en soi) ou par défaut dans 10 % à 
20 % des cas (HTA masquée ou ambulatoire isolée dont le pro- 
nostic cardiovasculaire (CV) est comparable à l'HTA perma- 
nente). Plus le sujet avance en âge, plus le médecin a un risque 
de se tromper sur le diagnostic d'HTA, avec un risque sur deux 
de se tromper après 70 ans avec la seule mesure de consulta- 
tion. La Haute autorité de santé et la Société européenne 
d'HTA ont élargi les indications des méthodes ambulatoires 
pour guider la prie en charge diagnostique et thérapeutique. La 
place croissante de l’automesure ne doit pas faire oublier celle 
de la MAPA dont l’intérêt est certain sur l'appréciation de la PA 
nocturne et la charge tensionnelle d’activité ainsi que pour les 
patients chez qui l’automesure n’est pas réalisable. 


Mesure de la pression artérielle 





AUTOMESURE TENSIONNELLE 


L’automesure est la mesure de la PA par le sujet lui-même, 
conscient et volontaire, dans des conditions aussi proches que 
possible de celles de la vie quotidienne. Il s’agit d’une 
méthode fiable, précise, peu coûteuse et bien acceptée par le 
patient. La reproductibilité des mesures est supérieure aux 
mesures de consultation. Elle est devenue l’outil incontourna- 
ble de la prise en charge du patient hypertendu pour le dia- 
gnostic, le réajustement thérapeutique, l’accompagnement 
éducatif et l’observance. La plupart des appareils d’autome- 
sure utilisent un brassard occlusif placé sur le bras ou le poi- 
gnet. Il s’agit d’une mesure oscillométrique qui calcule, en 
fonction des oscillations, la PAS et la PAD, dès lors qu’il n’y 
a pas de trouble du rythme. Les recommandations concer- 
nant l’automesure et les appareils à utiliser sont sur le site: 
www.automesure.com avec des fiches d’information pour les 
patients et des feuilles de recueil des données téléchargeables. 


Une liste actualisée régulièrement de tensiomètres validés 
(modèles huméraux et radiaux) est actuellement sur le site de 
PAfssaps. Les appareils les plus fréquemment utilisés sont les 
appareils des marques Omron, Microlife et Colson. Il y a des 
appareils également validés pour le jeune enfant et l'adolescent 
(Omron essentiellement). La préférence est au brassard humé- 
ral car les appareils au poignet sont plus difficiles à utiliser. Les 
tensiomètres digitaux commercialisés sont à proscrire. L’auto- 
mesure doit être réalisée au domicile, au calme, en position 
assise, en maintenant le brassard ou le poignet à hauteur du 
cœur pendant les mesures successives. L'automesure obéit à la 
« règle des trois » avec un respect de horaire des mesures (pro- 
tocole de l'AS). Le patient réalise 2 séances de mesures par 
jour (le matin avant la prise des médicaments et le soir au cou- 
cher) avec 3 mesures à chaque séance, ceci sur 3 jours consécu- 
tifs. Il convient de ne jamais prendre sa PA en milieu de 
journée, après un malaise ou une émotion. Les relevés sur 
5 jours voire 7 peuvent être préférables, notamment lorsque 
lacte éducatif vise à améliorer l’observance et la participation 
du patient à sa prise en charge. Le patient ramène son relevé des 
18 mesures avant la consultation médicale avec le calcul de la 
moyenne de ses mesures (fig. 10-2). Il faut enseigner au patient 
les valeurs seuils (tableau 10-2) et ne pas oublier de lui préciser 
que les mesures au domicile sont plus basses que de celles du 
cabinet médical. L’automesure constitue une aide au diagnostic 
d’'HTA et permet une évaluation plus précise du risque CV. Elle 
identifie les HTA masquées ou ambulatoires isolées comme le 
fait la MAPA. Elle n’est pas affectée par l'effet blouse blanche. 
L’automesure a également un intérêt pronostique car les 
valeurs de PA enregistrées avec cette méthode sont mieux cor- 
rélées à la morbimortalité vasculaire que les mesures conven- 
tionnelles. Elle constitue un facteur d'adhésion au traitement 
en facilitant la prise de conscience de la maladie par le patient. 
Le recours à lautomesure est une véritable prescription. 
L'interprétation des résultats doit être réalisée par le médecin. 
L’automesure ne doit pas conduire à une autosurveillance voire 
une automédication. On peut demander au patient d'apporter 
son propre tensiomètre en consultation et lui faire effectuer 
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Tableau 10-2. Valeurs seuils de PA définissant une HTA. 





TYPE DE MESURE VALEUR SEUIL (MMHG) 














PA en automesure à domicile 130-135/85 
PA ambulatoire 24 heures 125-130/80 
PA ambulatoire jour 130-135/85 
PA ambulatoire nuit 120/70 





une mesure pour repérer d'éventuelles mauvaises habitudes. 
Les appareils doivent être étalonnés régulièrement. L’auto- 
mesure rencontre quelques limites. Elle n’est utilisable que chez 
environ 70 % des patients hypertendus. Elle ne permet pas 
d’obtenir de mesures nocturnes ni en période d’activité profes- 
sionnelle. Il n’y a pas encore de valeurs de référence chez les 
patients diabétiques, vasculaires ou insuffisants rénaux. Par 
contre des données ont été récemment publiées chez l'enfant. 
Son emploi est à proscrire chez le patient anxieux ou réticent. 
La prudence s’impose aussi avec les patients qui modifieraient 
volontiers leur traitement. Les patients ayant des troubles 
cognitifs ne sont pas non plus de bons candidats quoi qu’il soit 
possible de s’appuyer sur l'entourage. Les arythmies (fibrilla- 
tion atriale, extrasystoles) peuvent être source d’erreur. 


MESURE AMBULATOIRE DE LA PA 
SUR 24 HEURES 


La MAPA, encore qualifiée de « Holter tensionnel », vient 
plutôt en seconde intention. Elle est définie comme la mesure 
intermittente entièrement automatisée de la PA pendant 
24 heures, chez les sujets ambulatoires, dans le cadre de leurs 
activités habituelles (fig. 10-3). 


Environ une centaine de mesures sont effectuées sur 24 heures. 
L’autonomie du patient est respectée. Les appareils sont 
constitués d’un brassard adapté à la taille du bras, d’un boîtier 
avec une pompe électrique ou une cartouche à gaz, et d’une 
unité de mesure de la pression artérielle. Deux types d’appa- 
reillages sont commercialisés, utilisant la méthode ausculta- 
toire qui utilise un microphone inclus dans le brassard en 
regard de l’artère humérale, ou la méthode oscillométrique 
qui enregistre les oscillations mesurées à la levée de l’occlu- 
sion artérielle par le brassard et interprétées par un algo- 
rithme mathématique. Un certain nombre d'appareils sont 
validés et sont accessibles sur le site de la Société anglaise 
d’'HTA : la British Hypertension Society. Les principaux appa- 
reils utilisés sont les Spacelabs (méthode oscillométrique) et le 
Diasys 200 (méthode auscultatoire). Les informations sont 
traitées à l’aide d’un logiciel informatique avec restitution 
d’un rapport. Les périodes d’enregistrement sur 24 heures 
sont habituellement de 22 heures à 6 heures pour la nuit et de 
6 heures à 22 heures pour le jour. L'utilisation de la MAPA 
permet d’obtenir les valeurs individuelles de la PA (moyennes 
horaires ; moyennes des 24 heures, de jour et de nuit ; étude 


Hypertension artérielle 





L'automesure tensionnelle 


















> Qu'est-ce que c'est ? 


La pression artérielle est la force exercée par le sang contre la paroi des artères. RT 


L'automesure est la prise de la pression artérielle par vous même 
(par exemple au domicile) en dehors du contexte médical ou hospitalier. 


> Qu'est-ce qu’un appareil d'’automesure ? 


_SYS 
= pression systolique 
= pression maximale 

= cœur au travail 


| | .DIA 

= pression diastolique 
= pression minimale 
= CœUr au repos 


Marche/Arrêt 


PULSE 
= pulsations 


= battements du coeur Mise en route 





M = Mémoire 
> Pourquoi pratiquer l’automesure ? 


- Pour supprimer l'effet «blouse blanche» (poussée hypertensive que je pourrais faire lors d'une 
consultation médicale) 


- Pour m'aider à mieux prendre en charge ma maladie hypertensive 
- Pour évaluer l'efficacité de mon traitement 
- Pour me faire prendre conscience de l'utilité de mon traitement 


> Quelle est la moyenne tensionnelle recommandée ? 





Chez le médecin traitant 
140/90 


Au domicile 
135/85 


Si je suis atteint d'une maladie diabétique ou rénale, la moyenne sera de 130/80. 


& 
Réseau HTA vasc | 


Nord - Pas de Calais 
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Mesure de la pression artérielle 








> Comment ? 


Chez moi, la mesure de la pression artérielle s'effectuera de 

préférence au bras en position confortable et se mesurera : 

- en position assise, après un repos d'au moins 5 minutes 

- en maintenant le bras allongé et détendu pendant les 
mesures successives 





Si possible, je mesure ma pression artérielle à des horaires fixes : 
- le matin, avant la prise de mon traitement et avant de me lever 
- le soir, à un horaire régulier et au moins 1 heure après la prise de mon traitement 








Les prises s'effectuent 3 fois le matin, 3 fois le soir et 3 jours consécutifs (« règle des 3 ») 
et au même bras pendant tout le cycle 


> jamais au milieu de la journée (sauf situation exceptionnelle : choc émotionnelle, ..) 

> jamais après un malaise ou une émotion (sauf cas exceptionnel : diabétique, femme 
enceinte, …) 

> pas d'attente entre 2 mesures : juste le temps de noter mes chiffres sur le relevé 


> Le relevé d’automesure 


Je le complète à chaque prise de tension (3 fois le matin et 3 fois le soir, 3 jours de suite) 
et fais la moyenne de mes 18 tensions. 
Chaque mesure doit être notée sur le relevé d'automesure. 


Tous les chiffres sont nécessaires ! 


Certains chiffres peuvent me paraître trop bas ou trop élevés ! Je ne les élimine pas 
car mon médecin en a besoin. 





> Recommandations 


Inscrire tous les chiffres qui apparaissent sur l’écran du tensiomètre. 
Avant d'acheter un appareil d’automesure, je demande conseil à mon infirmière, 
mon médecin ou mon pharmacien. 


+ Sites Internet utiles : www.comitehta.org 
Www.automesure.com 
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Figure 10-2. Fiche d'information patient sur l'automesure. 
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Hypertension artérielle 








Figure 10-3. Mesure ambulatoire de PA sur 24 heures. 


aie 


de la variabilité tensionnelle, notamment la variation circa- 
dienne de la pression artérielle). Le cycle circadien de la PA 
correspond à une baisse nocturne d’au moins 10 % par rap- 
port au niveau diurne moyen. Les altérations du cycle circa- 
dien de PA n’ont aucune valeur d’orientation sur une 
éventuelle étiologie d'HTA. En raison de cette baisse nocturne 
de la PA, les valeurs de la moyenne des 24 heures sont en 
général inférieures à celles obtenues au cabinet médical. Pour 
être interprétable, la MAPA doit comporter au minimum une 
mesure toutes les 30 minutes, au mieux toutes les 15 minutes 
soit 50 à 90 mesures par 24 heures. Le patient doit mener une 
activité normale et tenir un journal d'activités. Le diagnostic 
d'HTA est confirmé lorsqu'il y a au moins 50 % de valeurs 
enregistrées supérieures aux valeurs seuils recommandées 
(cf. tableau 10-2). L’hypotension est définie par des moyennes 
de PA <97/57 mmHsg sur la période de 24 heures, < 101/ 
62 mmHsg sur la période de jour et < 86/48 mmHg la nuit. 
Chez la femme enceinte, les valeurs de PA sont plus basses au 
cours du premier trimestre, la moyenne de jour est de 120/ 
77 mmHeg, la moyenne de nuit est de 102/62 mmHg; au 
cours du deuxième trimestre, elle est de 121/77 mmH£g pour 
le jour et de 100/64 mmHg la nuit ; au troisième trimestre, 
elle est de 124/82 mmHg le jour et de 108/69 mmH£g la nuit. 
La MAPA a les mêmes intérêts diagnostiques, pronostique et 
d'évaluation thérapeutique comparée à l’automesure. Elle a 
en plus la possibilité de dépister des hypotensions et l'HTA 
nocturne. Ses principales limites sont l’inconfort possible, 
voire une irritation cutanée sous le brassard, une perturba- 
tion du travail ou du sommeil. 


584 


Inversion du rythme nycthéméral 
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La MAPA se prête donc mal au suivi des patients. La HAS et la 
Société européenne d’'HTA recommandent son utilisation dans les 
situations suivantes : détection de l’'HTA de la blouse blanche et de 
PHTA masquée ; détection des épisodes d’hypotension ; confir- 
mation d’un diagnostic d'HTA résistante ; confirmation d’une 
hypertension chez le sujet âgé, la femme enceinte et l'enfant ; 
dépistage de l'HTA nocturne ; recherche dune variabilité inhabi- 
tuelle de PA cours d’une dysautonomie ; et tous les cas où l’auto- 
mesure n’est pas réalisable. Les précautions ou contre-indications 
de la MAPA sont la réalisation pendant les congés ; le patient 
anxieux et non coopérant ; l’arythmie car les mesures ne seront 
pas fiables, et le patient habitant trop loin du milieu médical. 


Conclusion 





La MAPA ou l’automesure apportent des informations clini- 
ques complémentaires aux mesures cliniques, qui justifient 
leur place dans la prise en charge des patients ayant des trou- 
bles de la régulation de leur PA (hyper et hypotensions). Par 
rapport aux mesures effectuées au cabinet médical, Pavantage 
est de fournir des conditions de mesure plus proches de celles 
de la vie quotidienne et de renforcer l'adhésion du patient à 
sa prise en charge. Les informations apportées par ces métho- 
des complètent celles obtenues par les méthodes convention- 
nelles mais ne les remplacent pas. La MAPA comme 
lPautomesure ne sont malheureusement toujours pas rem- 
boursées par les caisses primaires d’assurance-maladie (sauf 
exception dans certaines régions pour l’automesure) et ne 
correspondent pas à un acte coté en T2A. 


Anomalies microcirculatoires chez l’hypertendu 
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ANOMALIES 
MICROCIRCULATOIRES 
CHEZ L’'HYPERTENDU 





D. Stephan 


Modifications structurales 
et fonctionnelles microvasculaires 





Des modifications structurales et fonctionnelles vasculaires 
jouent un rôle essentiel dans la genèse de l'hypertension arté- 
rielle. C’est au niveau du réseau microcirculatoire que ces 
modifications modulent un déterminant essentiel de la pres- 
sion artérielle : les résistances vasculaires périphériques. Le 
réseau microcirculatoire peut être considéré comme un vaste 
réseau vasculaire avec embranchements et subdivisions, col- 
latérales du premier, deuxième et troisième degré. Il apporte 
nutriments et oxygène aux tissus périphériques. Les lois régis- 
sant la mécanique des fluides sont utiles à la compréhension 
de la physiopathogénie de l'HTA. La loi de Laplace appliquée 
au vaisseau montre que la pression artérielle est le résultat du 
produit du débit cardiaque (DC) par les résistances vasculai- 
res périphériques (RVP) : PA = DC x RVP. Une élévation de 
la PA peut mécaniquement résulter soit de l'augmentation du 
débit cardiaque, soit d’une augmentation des résistances vas- 
culaires périphériques ou des deux. L'augmentation du débit 
cardiaque est une situation physiopathologique rare, qui en 
cas d'HTA essentielle, serait propre à P'HTA labile du sujet 
jeune. Dans la plupart des cas, l’'HTA résulte d’une augmen- 
tation des résistances vasculaires périphériques. L'application 
de la loi de Poiseuille au modèle artériel permet de compren- 
dre le rôle essentiel des anomalies structurales dans le déter- 
minisme hypertensif. La loi de Poiseuille fait intervenir, outre 
la viscosité liquidienne, la longueur et surtout le rayon de la 
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lumière du vaisseau. Le rayon (r) de la lumière vasculaire est 
un paramètre essentiel dans cette formule car il intervient à la 
puissance 4 dans l'élévation des RVP. Ainsi, toute diminution 
du rayon de la lumière artérielle se traduit par une augmen- 
tation exponentielle des RVP, qui conduit à l'augmentation 
de la PA (formule de Poiseuille : RVP = (8/x) x n X (L/r4) ; 
n= viscosité ; L =longueur ; r =rayon de la lumière). Par 
conséquent, les modifications du rapport épaisseur pariétale/ 
lumière artériolaire jouent un rôle important dans l'élévation 
des chiffres de PA. Toute augmentation du rapport épaisseur 
pariétale/lumière artériolaire conduit à une majoration des 
résistances périphériques et partant à l'HTA. 


Causes ou conséquences de l’'HTA, les anomalies structurales 
de la paroi des artérioles contribuent à un remodelage du 
vaisseau se caractérisant par une augmentation de l’épaisseur 
de la média. Ce remodelage vasculaire est la conséquence 
d’une hyperplasie des cellules musculaires lisses qui conduit à 
réduire le rayon de la lumière du vaisseau et à augmenter les 
résistances vasculaires périphériques. Chez l’hypertendu, ce 
mécanisme adaptatif viserait à normaliser les forces de 
cisaillement (shear stress) s'appliquant à la paroi artérielle. 


Folkow a bâti une théorie impliquant les anomalies structu- 
rales microvasculaires dans la genèse de l’'HTA [1]. Selon cet 
auteur, l'HTA est la conséquence d’une augmentation initia- 
lement faible de la PA, qui induit des modifications structu- 
rales des artérioles, qui en retour amplifient l’élévation 
tensionnelle initiale pour provoquer une HTA avérée et chro- 
nique. Des modifications fonctionnelles de la paroi artério- 
laire peuvent expliquer le primum movens du phénomène. Il 
peut s’agir d’une hyperréactivité de la paroi à des stimuli neu- 
rohumoraukx telles les catécholamines ou une activité accrue 
du système noradrénergique. La faible augmentation de la PA 
ainsi induite, provoque un remodelage de la paroi artériolaire 
à type d’épaississement de la média qui à son tour contribue 
à augmenter la PA par une élévation des RVP. Un circuit 
d'amplification positif de la PA se trouve ainsi enclenché, 
processus conduisant à l’installation d’une HTA permanente. 


Hypertension artérielle 





Dans un développement de la théorie de Folkow, le groupe de 
Lever propose que des facteurs de croissance agissant directe- 
ment sur les cellules musculaires lisses de la média ont un 
effet initiateur des modifications structurales conduisant à 
l'augmentation de la PA [2]. Les auteurs soulignent le rôle 
particulier des PDGF, FGF ou TGF-f, facteurs de croissance 
qui, stimulant la prolifération des cellules musculaires lisses, 
favorisent l’hypertrophie pariétale, modifient le rapport 
paroi/lumière et élèvent les RVP, enclenchant ainsi la boucle 
d'amplification positive conduisant à l'HTA chronique. Cette 
théorie souligne le rôle potentiel des facteurs de croissance 
des cellules vasculaires dans le remodelage vasculaire et la 
genèse de l’'HTA. 


Raréfaction microcirculatoire 





Plus récemment, l'hypothèse qu’une raréfaction microvascu- 
laire est un des mécanismes physiopathogéniques à l’origine 
de l'HTA a été avancée par plusieurs auteurs. La raréfaction 
microcirculatoire, réduction du nombre de vaisseaux micro- 
métriques du réseau artériolaire, peut être la cause ou la 
conséquence du processus hypertensif. Dans l'HTA chroni- 
que, une raréfaction microvasculaire a été constatée au niveau 
des organes cibles tels le cœur, le cerveau, la rétine ou le rein. 
S'agissant du mécanisme causal de l’'HTA, le déficit dans l’éla- 
boration des vaisseaux constituant ce réseau ou déficit angio- 
génique, pourrait conduire à augmenter la PA d’amont et à 
provoquer l'HTA. Les observations initiales de Ruedemann 
qui comptait un nombre anormalement bas de vaisseaux visi- 
bles sur la conjonctive de patients hypertendus ont com- 
mencé d’alimenter cette théorie [3]. Plus tard, Greene a 
montré chez l’animal que l’embolisation d’artérioles de troi- 
sième et quatrième ordres par des microsphères augmentait 
les résistances vasculaires périphériques d’environ 20 % [4]. 
Chez le rat spontanément hypertendu, on mesure une dimi- 
nution du nombre des artérioles terminales des troisième et 
quatrième ordres et des capillaires alimentant le muscle cré- 
master [5]. Chez l’homme, la vidéomicroscopie périunguéale 
permet de quantifier le nombre de capillaires cutanés visibles 
par unité de surface et d’approcher la densité microvasculaire. 
Dans deux études utilisant cette technique chez des patients 
porteurs d’une HTA limite, les auteurs ont montré une raré- 
faction des capillaires digitaux [7, 8]. Cette raréfaction pour- 
rait être à l’origine de l'HTA car Noon a mis en évidence une 
raréfaction microvasculaire chez des normotendus prédispo- 
sés génétiquement à l'HTA par une parentèle du premier 
degré elle-même hypertendue [9]. Les travaux de Lévy et al. 
ont établi une corrélation entre la raréfaction microcircula- 
toire et l’élévation du score de risque cardiovasculaire mesuré 
par la formule de Framingham [10]. Cependant, plus récem- 
ment, Irving établissait que le faible poids de naissance, s’il 
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était un facteur de risque d'HTA, n’était pas associé à la raré- 
faction des capillaires digitaux chez l'adulte [11]. 

Les modifications circulatoires, montrées chez l’hypertendu et 
possiblement impliquées dans la genèse de l'affection, pour- 
raient résulter d’un déséquilibre dans l'élaboration de facteurs 
de croissance à propriétés angiogéniques [12]. Le VEGF est un 
facteur mitogène spécifique des cellules endothéliales qui joue 
un rôle important dans l’angiogenèse et l’artériogenèse. La 
raréfaction microcirculatoire observée chez l’hypertendu pour- 
rait résulter d’un déficit de la synthèse de VEGF chez ces 
patients. Cette hypothèse n’est cependant pas vérifiée chez 
l'homme puisqu’au contraire, Belgore a mesuré des taux plus 
élevés de VEGF chez des hypertendus que chez des contrôles 
normotendus [13]. D’autres facteurs angiogéniques, tel le FGF, 
pourraient être impliqués dans la raréfaction microcirculatoire 
mais leur rôle n’a pas été étudié de manière systématique. Des 
résultats s’opposant à la théorie de la raréfaction angiogénique 
comme cause de l'HTA ont été rapportés par Hudlett. Dans ses 
travaux, menés chez des rats spontanément hypertendus (SHR) 
à un stade de pré-hypertension, en utilisant un modèle 
d’angiogenèse : la chambre de fibrine implantable, l’auteur a 
démontré que l’angiogenèse et l’artériogenèse étaient très signi- 
ficativement augmentées chez les SHR par rapport aux rats 
témoins normotendus [14]. Cette exacerbation de l’angio et 
artériogenèse était concomitante d’un excès d’élaboration de la 
matrice extracellulaire environnant les néovaisseaux et d’une 
augmentation très significative de la synthèse de basic-FGE. Ces 
résultats mettent en avant le rôle de facteurs de croissance 
angiogéniques sécrétés en excès qui favorisaient la création de 
néovaisseaux artérialisés à capacité résistive contribuant à l’élé- 
vation des résistances vasculaires périphériques et à l'apparition 
de l'HTA. Cette HTA entraîne une raréfaction microcircula- 
toire au niveau d’organes cibles comme le cœur, le cerveau et 
le rein mais lhypothèse que la raréfaction microcirculatoire 
peut provoquer l’'HTA elle-même semble infirmée. 


Conclusion 





Chez l’hypertendu, les modifications structurales et fonction- 
nelles de la microcirculation, contribuant à un remodelage 
vasculaire, jouent un rôle essentiel dans l’entretien et possi- 
blement la genèse du processus hypertensif. C’est l’hyperpla- 
sie de la media conséquence d’une multiplication des cellules 
musculaires lisses et phénomène adaptatif à l’incrément du 
shear stress qui contribue à augmenter le rapport paroi/ 
lumière, élevant en conséquence les résistances vasculaires 
périphériques. Des facteurs mitogènes pourraient jouer un 
rôle « trigger » sur ces modifications. La raréfaction microcir- 
culatoire est une conséquence claire de l'HTA chronique. La 
question de savoir si elle participe à la genèse proprement dite 
de l'HTA reste posée. 


Prise en charge initiale de l’hypertendu - Causes d’hypertension résistante 
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PRISE EN CHARGE INITIALE 
DE L’'HYPERTENDU — CAUSES 
D’HYPERTENSION RÉSISTANTE 





X. Girerd — D. Rosenbaum — F. Villeneuve 


Prise en charge initiale 
de l’hypertendu 





L'objectif de la prise en charge initiale de l’hypertendu est 
d’apporter la confirmation du diagnostic d’hypertension per- 
manente, de rechercher une cause à l'hypertension, de déci- 
der de la date du début d’un traitement médicamenteux, 
d’obtenir le contrôle de la pression artérielle sans provoquer 
d'effets indésirables, d'organiser le suivi au long cours de cette 
pathologie chronique. 


Pour la grande majorité des sujets, l’organisation de la prise 
en charge initiale de l’hypertendu est basée sur une succession 
d’actes médicaux ou d’explorations complémentaires qui 
seront réalisés chez un sujet en ambulatoire. Dans certaines 
circonstances, la prise en charge initiale nécessitera limplica- 
tion d’un médecin spécialisé (cardiologue, néphrologue, 
hypertensiologue) ou d’une structure hospitalière permettant 
la réalisation d’explorations d'imagerie ou de biologie qui 
seront plus facilement effectuées dans le cadre d’une hospita- 
lisation de jour. 
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CONFIRMER LE DIAGNOSTIC D'HYPERTENSION 
PERMANENTE 


Lorsqu’à l’occasion d’un examen clinique systématique, une 
mesure tensionnelle indique une valeur supérieure à 140/ 
90 mmH£g, une hypertension artérielle peut être évoquée mais 
cette première mesure anormale ne doit jamais conduire à 
affirmer d’emblé le diagnostic d'HTA et une confirmation de 
l'élévation tensionnelle à une autre occasion est indispensa- 
ble. Une deuxième visite ou la réalisation d’une mesure auto- 
matisée en dehors du cabinet médical par automesure ou par 
MAPA ne conduit en général à retenir le diagnostic d’une élé- 
vation permanente de la pression artérielle que chez 60 % des 
sujets [1]. 

Les protocoles à mettre en œuvre pour obtenir un relevé 
d’automesure ou un enregistrement de MAPA exploitable 
pour porter le diagnostic d’une HTA permanente sont décrits 
dans un autre chapitre de cet ouvrage. 


RECHERCHER UNE CAUSE À L'HYPERTENSION 


Lorsque la confirmation de la permanence de l'élévation de la 
pression artérielle est obtenue, il est nécessaire de répondre à 
la question d’une cause à l'HTA. 
Il est traditionnel de décrire les causes de l'HTA en HTA 
essentielle et en HTA secondaire. 


Le tableau 10-3 détaille les causes d’hypertension artérielle. II 
a été décrit de nombreuses variations de la physiologie cardia- 
que, vasculaire, rénale ou métabolique chez les individus 
ayant une HTA essentielle. Ces modifications sont associées à 
la présence d’une élévation tensionnelle et la relation de cau- 


Hypertension artérielle 





Tableau 10-3. Les causes de l'HTA. 





HTA ESSENTIELLE HTA SECONDAIRE 





Hyperactivité sympathique Anomalies de la vascularisation 


Débit cardiaque élevé rénale 
Excès en chlorure de sodium Néphropathie 
Rétention hydrosodée Phéochromocytome 


Dysfonction endothéliale Hyperaldostéronisme primaire 
Hypercorticisme 
Apnée du sommeil 


Coarctation de l'aorte 


Obésité abdominale 
Insulinorésistance 
Modifications vasculaires 


Rigidité artérielle Substances hypertensives 





salité a été en règle montrée dans le sens de l’apparition de 
Panomalie entraînant une élévation de la pression artérielle. 
En revanche, la preuve de la disparition de l’élévation ten- 
sionnelle lorsque l’anomalie se corrige est soit non démontrée 
soit d’une intensité qui ne permet pas un retour à un niveau 
normal de la tension. 


Les causes décrites d’hypertension secondaire comportent des 
maladies d'organes touchant les reins, les surrénales et l’aorte. 
Certaines de ces maladies sont curables soit chirurgicalement 
soit médicalement et leur prise en charge va conduire à obser- 
ver une normalisation de la pression artérielle (phéochromo- 
cytome, hyperaldostéronisme primaire, coarctation de 
l'aorte). D’autres ne sont pas toujours accessibles à des traite- 
ments curatifs et la normalisation de l'élévation tensionnelle 
n’est pas observée lors de leur prise en charge (néphropathies, 
anomalie de la vascularisation rénale). 


Au cours de la prise en charge initiale d’un sujet hypertendu, 
la recherche systématique d’une cause ne doit pas être entre- 
prise. Deux paramètres biologiques sont à évaluer chez tous 
les sujets dès le début de leur prise en charge, le dosage de la 
créatinine et du potassium sanguin. En effet, une élévation de 
la créatinine orientera vers une cause rénale dont la prise en 
charge imposera des explorations spécifiques, une diminu- 
tion de la kaliémie à moins de 3,7 mmol/L sur le bilan initial 
chez un hypertendu indique un possible hyperaldostéro- 
nisme. Une origine surrénalienne (hyperaldostéronisme pri- 
maire) ou rénale (hyperaldostéronisme secondaire) sera 
recherchée par la réalisation d’examens spécifiques 
(angioscanner rénal et surrénalien, échographie Doppler des 
artères rénales, dosages hormonaux surrénaliens). 


DÉCIDER DE LA DATE DU DÉBUT 
DU TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 


Depuis des décennies, la décision de traiter un hypertendu a 
été basée sur le dépassement de la pression artérielle par rap- 
port au seuil définissant la valeur de « normalité ». 

L'approche actuelle indique que l'évaluation du niveau de 
pression artérielle ne suffit plus pour porter la décision d’un 
traitement et que c’est l'identification des principaux facteurs 
et indicateurs de risque cardiovasculaire et de maladies asso- 
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ciées qui permet une stratification du risque cardiovasculaire 
et qui conduit à fixer la chronologie avec laquelle le traite- 
ment non médicamenteux sera proposé isolément ou en asso- 
ciation avec le traitement antihypertenseur médicamenteux. 


Savoir identifier les patients à risque de complication cardio- 
vasculaire a imposé la mise au point de méthodes d’estima- 
tion du risque absolu qui est la probabilité de survenue d’une 
maladie cardiovasculaire à un moment donné ou sur un 
intervalle de temps pour un patient donné. Des experts ont 
fixé à 20 % sur 10 ans le niveau de risque au-delà duquel on 
considère important le risque de maladie cardiovasculaire, 
alors qu’un risque inférieur à 5 % sur 10 ans correspond à un 
risque faible. Entre ces 2 limites, le risque est dit intermé- 
diaire. 


Estimation du risque 
cardiovasculaire 





Le risque cardiovasculaire peut être estimé par une somma- 
tion des facteurs de risque, par le calcul du risque SCORE qui 
utilise une table de risque, ou par une équation de risque dont 
la plus utilisée est l'équation de Framingham. La prédiction 
du RCV global concerne les sujets qui n’ont aucune patholo- 
gie cardiovasculaire cliniquement exprimée et pour lesquels le 
dépistage et la prise en charge de facteurs de risque permet- 
traient d'éviter, limiter ou retarder le développement d’une 


pathologie cardiovasculaire (prévention primaire). 


FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 
À CHERCHER CHEZ L'HYPERTENDU 


Le tabagisme, l'hypertension artérielle, les dyslipidémies et le 
diabète ont été identifiés comme les principaux facteurs de 
risque cardiovasculaire. L’obésité et la sédentarité sont consi- 
dérées comme des facteurs prédisposant et doivent être prises 
en compte dans une démarche de prévention de l’hyperten- 
sion artérielle, du diabète et des dyslipidémies. 

La recommandation de l'HAS pour la prise en charge des 
patients adultes atteints d’hypertension artérielle essentielle — 
Actualisation 2005 [1] donne la liste suivante de facteurs de 
risque pour estimer le risque cardiovasculaire global : 

— âge (> 50 ans chez l’homme et > 60 ans chez la femme) ; 

— tabagisme (tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 

3 ans) ; 

— antécédents familiaux d’accident cardiovasculaire précoce : 

— infarctus du myocarde ou mort subite avant l’âge de 
55 ans chez le père ou chez un parent du premier degré de 
sexe masculin, 

— infarctus du myocarde ou mort subite avant l’âge de 
65 ans chez la mère ou chez un parent du premier degré 
de sexe féminin, 

— AVC précoce (< 45 ans); 

— diabète (traité ou non traité) ; 
— dyslipidémie : 
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— LDL-cholestérol > 1,60 g/L (4,1 mmol/L), 
— HDL-cholestérol > 0,40 g/L (1 mmol/L) quel que soit le 
sexe. 

La recherche de l’atteinte des organes cibles est nécessaire à 

l'évaluation du risque cardiovasculaire : 

— hypertrophie ventriculaire gauche (par PECG de repos) ; 

— insuffisance rénale (DFG <60 mL/min) ou protéinurie 
> 500 mg/jour. L'évaluation à la recherche d’une atteinte 
d’organe cible infraclinique (microalbuminurie chez le 
patient non diabétique, HVG échographique, etc.) n’est pas 
recommandée de façon systématique. L’échocardiographie 
est indiquée chez les patients hypertendus symptomatiques 
(douleur thoracique, dyspnée d’effort, etc.) ou ayant un souf- 
fle cardiaque, ou en cas d’anomalie de l’électrocardiogramme 
(troubles de la repolarisation, bloc de branche gauche) ; 

—accident ischémique transitoire et accident vasculaire 
cérébral ; 

— insuffisance coronarienne ; 

— artériopathie des membres inférieurs et aorto-iliaque. 


ESTIMATION DU RISQUE PAR LA SOMMATION 
DES FACTEURS DE RISQUE 


L'approche recommandée en France, en 2005, pour évaluer le 
risque cardiovasculaire global repose sur la sommation des 
facteurs de risque, chacun étant considéré comme binaire 
(présent ou absent) et ayant un poids identique. 

Ce risque est estimé faible, modéré ou élevé selon le nombre 
de facteurs de risque présents. 

Le tableau 10-4 apporte le moyen d’estimer le risque cardio- 
vasculaire d’un sujet selon son niveau de tension et ses fac- 
teurs de risque associés. 

L’estimation du RCV global par la sommation des facteurs de 
risque manque de précision, n’intègre pas la totalité des infor- 
mations, et comporte une grande variabilité inter et intra- 
observateurs. Peu d’études ont évalué la performance de ce 
type d’estimation pour classer les patients et distinguer ceux 
qui présenteront un événement cardiovasculaire de ceux qui 
n’en présenteront pas. 


Tableau 10-4. Table d'estimation du risque cardiovasculaire chez 
l'hypertendu proposée par l'HAS en 2005. 














140-159/ 160-179/ 
_ 
PA (MMHG) 90-99 100-109 > 180/110 
0 FDR associé Risque faible 
1 à 2 FDR 
associés Risque moyen 
Risque moyen Risque 
> 3 FDR et/ou AOC élevé 


et/ou diabète 





Maladie cardio- | no 
ns Risque élevé 
vasculaire/rénale 
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Usage de l’estimation du risque 
cardiovasculaire pour fixer la date 
de début du traitement 
médicamenteux 





Au terme de l’analyse prenant en compte les facteurs de ris- 
que cardiovasculaire, l'atteinte des organes cibles et les mala- 
dies cardiovasculaires et rénales associées, il est possible de 
déterminer le niveau de risque du sujet. 

Chez un hypertendu, en prévention primaire et non traité, 

l'évaluation du risque cardiovasculaire va guider le choix des 

traitements : 

— si le risque est élevé : le traitement médicamenteux antihy- 
pertenseur se justifie d'emblée, en association avec des 
mesures hygiénodiététiques mais sans attendre les éventuels 
bénéfices de ces mesures ; 

— si le risque est moyen : l’instauration des mesures hygiénodié- 
tétiques et la réévaluation de leurs effets sur les chiffres de la 
pression artérielle sont proposées sur un délai de 3 mois. Si 
Pobjectif tensionnel n’est pas atteint dans ce délai, il est 
recommandé de débuter un traitement médicamenteux ; 

— si le risque est faible : l'instauration des mesures hygiénodié- 
tétiques et la réévaluation de leurs effets sur les chiffres de la 
pression artérielle sont proposées sur un délai de 6 mois. Si 
lobjectif tensionnel n’est pas atteint dans ce délai, il est 
recommandé de débuter un traitement médicamenteux. 


OBTENIR LE CONTRÔLE 
DE LA PRESSION ARTÉRIELLE 


Lorsque la décision de débuter un traitement antihyperten- 
seur a été prise, les moyens du traitement sont les mesures 
non médicamenteuses ou hygiénodiététiques et les traite- 
ments médicamenteux. 


MESURES NON MÉDICAMENTEUSES 


Une bonne hygiène de vie visant à lutter contre la sédentarité, 
à éviter l’obésité et à restreindre la consommation de chlorure 
de sodium est le moyen recommandé pour prévenir l’appari- 
tion de l'HTA dans la population générale. Certains de ces 
moyens sont aussi ceux recommandés pour la prise en charge 
non médicamenteuse de PHTA. 


Perte du poids 

Les études réalisées dans des populations de sujets hyperten- 
dus ont indiqué qu’une perte de poids de — 5,1 kg obtenue par 
la restriction calorique ou l’augmentation de l’activité physique 
s'accompagne d’une réduction de la PAS de — 4,44 mmHg 
(— 5,93 à — 2,95) et de la PAD de — 3,57 mmH£g (-— 4,88 à — 2,25). 
Ainsi, la réduction de la PA a été de — 1,05 mmHg (- 1,43 à 
— 0,66) pour la PAS et de — 0,92 mmH£g (— 1,28 à — 0,55) pour 
la PAD pour chaque kg de poids perdu. 

La recommandation de l'HAS pour la prise en charge des 
patients adultes atteints d’hypertension artérielle essentielle 
— Actualisation 2005 est de réduire le poids en cas de sur- 


Hypertension artérielle 





charge pondérale, afin de maintenir indice de masse corpo- 
relle en dessous de 25 kg/m?, ou, à défaut, afin d’obtenir une 
baisse de 10 % du poids initial. 


Augmentation de l'activité physique 

La pratique régulière d’une activité physique participe à la 
diminution des chiffres de PA. 

Une méta-analyse de 54 essais thérapeutiques rapporte que 
Pexercice physique aérobie permet une réduction de PAS de 
3,9 mmHg (2,72 à 4,97) et de PAD de 2,6 mmHg (1,81 à 
3,35). Cet effet est indépendant de l’intensité de l’exercice. Le 
bénéfice est démontré à tout âge, et se combine au traitement 
par les antihypertenseurs. 

Pour être bénéfique, l’activité doit être fréquente (2 à 3 fois 
par semaine), d'intensité modérée, et de type endurance. 


Réduction de l'apport sodé 

Une revue Cochrane basée sur une recherche bibliographique 
allant de 1966 à 2002 retrouve que chez le normotendu, la res- 
triction sodée baisse la PAS de — 1,27 mmHg (-— 1,76 à —0,77) 
et la PAD de — 0,54 mmHg (— 0,94 à — 0,14). Chez les hyper- 
tendus, la restriction sodée baisse la PAS de — 4,18 mmH£g (— 5,08 
à — 3,27) et la PAD de — 1,98 mmHg (-— 2,46 à — 1,32). 

La recommandation de l’'HAS pour la prise en charge des 
patients adultes atteints d’hypertension artérielle essentielle — 
Actualisation 2005 indique que la consommation en sel 
(NaCD ne devrait pas dépasser 6 g par jour. 


Augmentation de l'apport en potassium 

L'apport de potassium peut réduire la PA de — 2,42 mmHg 
(— 3,75 à — 1,08) et la PAD de — 1,57 mmHg (-— 2,65 à — 0,50). 
La réponse tensionnelle est un peu plus importante chez les 
hypertendus que chez les normotendus. La recommandation 
de l'HAS pour la prise en charge des patients adultes atteint 
d’hypertension artérielle essentielle — Actualisation 2005, 
indique que l’augmentation de Papport potassique doit 
s'intégrer à un régime alimentaire riche en légumes, en fruits 
et pauvre en graisses saturées (graisse d’origine animale). 


DÉBUTER LE TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 


Pour débuter un traitement médicamenteux antihyperten- 

seur il est recommandé de suivre les règles suivantes : 

— débuter par une monothérapie (médicament ne contenant 
qu’un seul principe pharmacologique) ; 

— choisir le premier médicament dans une classe pharmacolo- 
gique ayant montré des avantages pour la situation clinique 
du sujet (choix selon la forme clinique de l'hypertension) ; 

— évaluer Pefficacité et la tolérance du traitement avant la fin 
du premier mois de la prescription. 

La recommandation de l’'HAS pour la prise en charge des 

patients adultes atteint d’hypertension artérielle essentielle — 

Actualisation 2005, indique que 5 familles pharmacologiques 

peuvent être utilisées en première intention dans la prise en 
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Tableau 10-5. Choix du premier médicamenteux antihypertenseur 
selon la forme clinique de l'HTA. 


CHOIX 
DU TRAITEMENT 


RECONNAÎTRE LA FORME 
DE L'HYPERTENSION 








Hypertension familiale Âge < 50 ans ARA2 ou IEC 
ou BB 
Hypertension Obésité abdominale, ARA2 ou IEC 
métabolique diabète type 2 
Hypertension vasculaire Pression pulsée DT ou AC 


> 60 mmHg 





Pression pulsée : différence entre la pression systolique et la pression diastolique ; 
ARA2 : antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 2 ; IEC : inhibiteurs de 
l'enzyme de conversion ; BB : bêtabloquant ; DT : diurétique thiazidique ; AC : 
antagoniste calcique. 


charge d’un hypertendu essentiel non compliqué : les diuréti- 
ques thiazidiques, les bêtabloquants, les inhibiteurs calciques, 
les inhibiteurs de l’enzyme de conversion, les antagonistes des 
récepteurs de l’angiotensine 2. 

Pour choisir la classe pharmacologique recommandée à la 
situation clinique du sujet, trois formes cliniques peuvent être 
distinguées : l'hypertension familiale, l'hypertension métabo- 
lique, l'hypertension vasculaire (tableau 10-5). 
L’hypertension familiale débute avant 50 ans avec souvent 
l'histoire d’une hypertension chez un parent du sujet, hyper- 
tension ayant débuté avant 50 ans. Le choix d’un traitement 
doit se faire pour un ARA2 (inhibiteur de l’angiotensine 2), 
un IEC, ou un bétabloquant qui sont les médicaments appor- 
tant le meilleur rapport efficacité/tolérance. 

L’hypertension métabolique s'associe à une obésité de type 
abdominal. Son évolution naturelle conduit à la survenue 
d’un syndrome métabolique puis d’un diabète de type 2. Le 
début du traitement par un ARA2 ou un IEC est recommandé 
du fait de la démonstration d’une diminution de l’incidence 
des nouveaux cas de diabète chez ces sujets. Les bétabloquants 
et les diurétiques en monothérapie devront être évités en 
dehors d’une indication spécifique. 

L’hypertension vasculaire est caractérisée par une augmenta- 
tion de la pression pulsée (PP = PAS — PAD) calculée comme 
supérieure à 60 mmHg. Cette forme d’hypertension est fré- 
quente chez les sujets âgés de plus de 60 ans, chez les diabéti- 
ques dont la maladie évolue depuis plusieurs années et chez 
les hypertendus en prévention secondaire. Un diurétique 
thiazidique ou un inhibiteur calcique de type dihydropyridine 
de longue durée d’action est recommandé pour débuter le 
traitement du fait de leur plus grande efficacité pour obtenir 
une baisse de la pression systolique. 
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Ad aptation du traite ment Tableau 10-6. Effet sur la baisse de la pression artérielle du doublement 
: de la dose d'un antihypertenseur prescrit initialement à sa dose usuelle. 
antihypertenseur 








À d à ; han dé EFFICACITÉ HYPO- EFFICACITÉ HYPO- EFFICACITÉ HYPO- 
u terme d'un mois de traitement, une consultation doit être TENSIVE RAREMENT TENSIVE PARFOIS TENSIVE SOUVENT 


organisée au cours de laquelle l'efficacité et la tolérance du AUGMENTÉE AUGMENTÉE AUGMENTÉE 
traitement prescrit seront précisément évaluées. 





IEC ARA2 Antagoniste calcique 
OBJECTIF DU TRAITEMENT Bétabloquant IDR Diurétique thiazidique 
Il est d’obtenir en consultation une pression artérielle : ARA2 : antagoniste des récepteurs de l'angiotensine 2 ; IEC : inhibiteur de 


l'enzyme de conversion ; IDR : inhibiteur direct de la rénine. 


— < 140/90 mmH£g chez l’hypertendu non diabétique ; 
— < 130/80 mmH£g chez l’hypertendu diabétique. 


Chez un hypertendu traité, ce sont les valeurs de la pression comparaison à un IEC en particulier chez l’hypertendu diabé- 
artérielle effectuées au cabinet médical, chez un patient en posi- tique et chez l’hypertendu âgé, et par comparaison à l’hydro- 
tion couchée ou en position assise depuis plusieurs minutes qui chlorothiazide chez l’hypertendu âgé. 


déterminent la qualité du contrôle de l’hypertension. Au mini- 
mum 2 mesures doivent être faites, à quelques minutes d’inter- 
valle, au cours de la même consultation. Le chiffre de pression 
artérielle retenu est la moyenne des mesures effectuées. 


Bi ou trithérapie 

L'association de deux ou trois médicaments de familles phar- 
macologiques différentes augmente l’efficacité hypotensive. 
Des choix sont recommandés pour obtenir un effet hypoten- 
seur additif. 


RECHERCHE D'UN EFFET INDÉSIRABLE ; ; : : : 
| | . | : Lorsque deux familles sont associées (bithérapie antihyper- 
La recherche d’un effet indésirable clinique ou biologique est tensive) un bloqueur du SRA (ARA2, IEC ou IDR : inhibiteur 


indispensable AU COS de la consultation de suivi. La Dre direct de la rénine) doit être associé à un antagoniste calcique 
sence d’un effet indésirable doit faire déterminer : sa spécifi- ou à un diurétique thiazidique. 


cité vis-à-vis de la famille pharmacologique, sa relation liée à Lorsque trois familles sont associées (trithérapie antihyperten- 


la dose, . à l'effet hypotenseur, ne avec le sive) un bloqueur du SRA (ARA2, IEC ou IDR) doit être asso- 
ARRCOUS TPE pe us on secondaire spécifi- cié à un antagoniste calcique et à un diurétique thiazidique. 
que et non lié à la dose doit conduire au changement du 


traitement (toux sous IEC). Une diminution de la dose ou 
l’association à un autre traitement connu comme pouvant 
diminuer la fréquence de effet indésirable est à proposer 
lorsque l’effet secondaire est lié à la dose (associer un blo- 
queur du système rénine angiotensine ou SRA à un diurétique 
pour corriger une hypokaliémie, associer un bloqueur du 
SRA à un antagoniste calcique pour diminuer des œdèmes 
des membres inférieurs). 


Pour majorer la baisse de la pression artérielle lors de l’utilisa- 
tion d’une association, il est montré avec les combinaisons d’un 
ARA2 avec l’hydrochlorothiazide ou HCTZ que l’augmenta- 
tion de la dose de l'HCTZ de 12,5 mg à 25 mg permettait 
d'obtenir le contrôle de la tension chez environ 10% de 
patients de plus. Pour majorer la baisse de la pression artérielle 
lors de l’utilisation d’une combinaison fixe associant un ARA2 
avec l’amlodipine, il est montré que l'augmentation de la dose 
de l’amlodipine de 5 mg à 10 mg permettait d'obtenir le 


contrôle de la tension chez environ 20 % de patients de plus. 


SI L'OBJECTIF TENSIONNEL N’EST PAS ATTEINT Les associations d’antihypertenseurs peuvent être réalisées de 


Trois choix sont possibles : façon « libres » (prescription simultanée de plusieurs médica- 

— doublement de la dose du premier traitement prescrit ; ments) ou sous la forme d’associations fixes. 

— arrêt du premier traitement et prescription d’un traitement Sur le marché français en 2010, de nombreux antihyperten- 
d’une autre famille pharmacologique ; seurs en combinaison fixe sont commercialisés (fig. 10-4) : 

— maintien du premier traitement et association d’un — les ARA2 sont associés sous la formulation d’une combinai- 
deuxième traitement d’une autre famille pharmacologique. son fixe à un diurétique thiazidique (hydrochlorothiazide) 


aux dosages de 12,5 ou 25 mg ou à un antagoniste calcique 
(amlodipine) aux dosages de 5 ou 10 mg. Une plus grande 
efficacité hypotensive est observée lorsque le dosage le plus 
élevé de l’hydrochlorothiazide ou de l’amlodipine est utilisé ; 


Doublement de la dose d'un antihypertenseur 
Il possède un effet hypotenseur qui dépend de la famille phar- 
macologique (tableau 10-6). 


Arrêt du premier traitement — les IEC sont associés sous la formulation d’une combinai- 
Avec la prescription d’un traitement d’une autre famille phar- son fixe à un diurétique thiazidique (hydrochlorothiazide) 
macologique, il apporte parfois une augmentation de la au dosage de 12,5. L’indapamide à 0,625 ou 1,5 mg est asso- 
réponse hypotensive. Ainsi, l’inhibiteur direct de la rénine (alis- cié au périndopril. Les IEC sont associés au vérapamil, à la 
kiren) a montré une plus grande efficacité antihypertensive par lecarnidipine ou à l’'amlodipine ; 
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IDR 
IEC 














Antagoniste 
Calcique 








Diurétique 
Thiazidique 


Figure 10-4. Choix préconisés pour l'association des antihypertenseurs. 








— l’aliskiren est associé sous la formulation d’une combinai- 
son fixe à un diurétique thiazidique (hydrochlorothiazide) 
aux dosages de 12,5 ou 25 mg. 


Choix des traitements au-delà de la trithérapie 
Lorsqu'une trithérapie ne permet pas le contrôle tensionnel, 
Pajout de spironolactone à la dose de 12,5 à 25 mg a démontré 
une baisse supplémentaire de la PAS de près de 22 mmH£g et de 
la PAD de 10 mmHg. L’intensité de la réponse hypotensive 
n’est pas liée à la concentration de l’aldostérone plasmatique ou 
de la rénine. Si la spironolactone provoque des effets indésira- 
bles (gynécomastie, dysfonction érectile), une possible alterna- 
tive est la prescription d’amiloride dont le dosage de 10 mg a 
montré une équivalence d’effet hypotenseur avec la spironolac- 
tone 25 mg. La surveillance de la kaliémie est recommandée 
lors de la prescription associée de spironolactone avec un IEC 
ou/et un ARA2 car le risque d’hyperkaliémie existe en particu- 
lier chez le sujet âgé, le diabétique et l’insuffisant rénal. 
L'utilisation des antihypertenseurs centraux, des alphablo- 
quants et des bêtabloquants peut se faire en ajout ou en subs- 
titution des familles thérapeutiques précédentes lorsqu'une 
intolérance rend impossible la poursuite d’une autre famille 


pharmacologique ou lorsqu'une indication préférentielle 
impose une prescription en particulier pour les bétabloquants 
qui possèdent des indications pour le traitement de patholo- 
gies cardiaques parfois associées à l'HTA (cardiopathie isché- 
mique, trouble du rythme). 


Causes d’'HTA résistante 





RECHERCHE D'UNE HTA SECONDAIRE 


Les causes de l’'HTA résistantes sont nombreuses regroupant 
les causes rénales (néphropathies et l'atteinte rénovasculaire), 
surrénaliennes (hyperaldostéronisme, phéochromocytome, 
hypercorticisme), iatrogènes (contraception orale, réglisse, 
AINS, cyclosporine, érythropoïétine, anti-VEGF) et parti- 
culières (coarctation aortique, syndrome d’apnée obstructive 
du sommeil). 


Toutefois quatre causes sont les plus fréquemment associées 
à l'hypertension — résistante : l’hyperaldostéronisme, le syn- 
drome d’apnée obstructive du sommeil, les sténoses des artè- 
res rénales et les néphropathies. 


Le tableau 10-7 propose un classement des causes de l'HTA 
résistante selon la forme clinique de l'hypertension. 


HYPERTENSION MÉTABOLIQUE 


Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil et la sténose d’une 
artère rénale sont les causes les plus fréquemment retrouvées. 
Les examens complémentaires à proposer en première inten- 
tion la réalisation d’une échographie Doppler des artères 
rénales ou d’un angioscanner des artères rénales. Une poly- 
graphie ventilatoire permet le dépistage du syndrome d’apnée 
obstructive du sommeil. 


HYPERTENSION VASCULAIRE 


La variabilité de la pression artérielle et la « pseudorésistance » 
sont fréquentes. La réalisation d’une MAPA ou d’une auto- 
mesure devrait être systématique avant d’envisager un bilan à 


Tableau 10-7. Recherche d'une cause et choix des examens selon la forme clinique de l'hypertension en présence d'une hypertension résistante. 





FORME CLINIQUE 


HTA SECONDAIRE À RECHERCHER EN PRIORITÉ 


EXAMEN COMPLÉMENTAIRE À RÉALISER EN PRIORITÉ 





Hypertension métabolique 
Sténose de l'artère rénale (athérome) 
éphropathie (diabétique) 


Syndrome d'apnée obstructive du sommeil 


Polygraphie nocturne 
Angioscanner ou écho-Doppler des artères rénales 





Hypertension vasculaire Sténose de l'artère rénale (athérome) 


éphropathie (vasculaire) 


Angioscanner ou écho-Doppler des artères rénales 





Hypertension endocrinienne Hyperaldostéronisme primaire 


Hypercorticisme infraclinique 











Angioscanner surrénalien 
Dosages hormonaux (en cas d'adénome isolé) 


Hypertension familiale 


Sténose de l'artère rénale (fibrodysplasie) 





HTA surrénalienne (hyperaldostéronisme, 
phéochromocytome) 
Causes iatrogènes (pilule œstrogène, réglisse) 


Angioscanner ou écho-Doppler des artères rénales 
Angioscanner surrénalien 
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Hypertension artérielle et diabète 





la recherche d’une HTA secondaire. Les causes rénales sont les 
plus fréquemment retrouvées : la sténose d’une artère rénale est 
liée à un athérome localisé sur l'aorte et qui s’étend sur l’origine 
des artères rénales. La néphropathie par néphroangiosclérose 
est la conséquence d’une atteinte vasculaire diffuse. 


HYPERTENSION FAMILIALE 


Les traitements antihypertenseurs usuels sont le plus souvent 
d’une excellente efficacité et les critères qui font entreprendre 
le bilan d’une HTA secondaire sont: l'hypertension qui 
débute avant l’âge de 30 ans, l'HTA de début brutal, PHTA 
avec chiffres tensionnels élevés (> 180/110 mmHg), l’exis- 
tence d’anomalies sur le bilan biologique initial (fonction 
rénale perturbée, protéinurie, hématurie, hypokaliémie). Les 
causes les plus fréquemment retrouvées sont les causes réna- 
les (néphropathie, sténose d’une artère rénale par fibrodys- 
plasie) et les causes iatrogènes (contraception par œstrogène, 


consommation de réglisse). Les causes surrénaliennes ont une 
présentation clinique et biologique très typique et leur dia- 
gnostic est aisé. 


HYPERTENSIONS ENDOCRINIENNES 


Ces causes ne sont pas les plus fréquentes, mais un hyperaldos- 
téronisme primaire étant dépisté chez 20% des hypertendus 
résistants, la recherche d’une cause endocrinienne est une prio- 
rité chez l’hypertendu résistant. L’hypertension endocrinienne 
est à évoquer devant la présence d’une hypokaliémie même rela- 
tive (< 3,7 mmol/L) chez un hypertendu dont le traitement ne 
permet pas le contrôle de la pression artérielle malgré lutilisation 
des médicaments antihypertenseurs selon les règles recomman- 
dées. Le bilan spécifique à entreprendre a un double objectif : la 
recherche d'anomalies de la morphologie des glandes surrénales 
(bilan d'imagerie) et la mise évidence d’une perturbation des 
dosages hormonaux spécifiques (bilan hormonal). 
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HYPERTENSION ARTÉRIELLE 
ET DIABÈTE 





D. Stephan 


Épidémiologie du diabète de type 2 





Il y a environ 2,5 millions de diabétiques en France et 
30 millions en Europe. Aux États-Unis d'Amérique, le nom- 
bre des diabétiques de type IT s’élève à 15 millions. Neuf dia- 
bétiques sur dix sont porteurs d’un diabète non 
insulinodépendant (DNID) ou diabète de type II. L’incidence 
du diabète de type IT croit à une vitesse alarmante dans le 
monde car il est anticipé une augmentation de 170 % du 
nombre des malades d’ici 2025, soit 300 millions d’individus 
porteurs d’un DNID. Les causes de cette explosion épidémi- 
que sont clairement identifiées : le vieillissement de la popu- 
lation augmente la fréquence des pathologies liées à la 
surcharge pondérale. L’urbanisation et l'utilisation de 
moyens de transport autres que la marche augmentent la 
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sédentarité ; le mode de vie actuelle favorise la mauvaise ali- 
mentation, le surpoids, voire l’obésité. 


L’élévation du risque cardiovasculaire global dans le diabète 
de type II est établie de longue date. Dans l’étude MRFIT, 
348 000 patients comprenant 5 160 diabétiques ont été suivis 
en moyenne pendant 12 ans. La mortalité cardiovasculaire 
annuelle était de 12/1 000 patients chez les diabétiques contre 
4/1 000 chez les non-diabétiques, soit une multiplication d’un 
facteur 3 [1]. Dans sa fameuse étude épidémiologique, Haf- 
fner montre que l’Incidence de l’infarctus du myocarde chez 
les diabétiques de type 2 sans antécédent d’'IDM est identique 
à celle de sujets non diabétiques avec antécédents d'IDM 
(7 ans de suivi), suggérant que le diabétique de type II a un 
niveau de risque cardiovasculaire équivalent à celui d’un sujet 
en prévention secondaire [2]. Dans l'étude Heart Protection 
Study (HPS), l'étude du bras placebo montre que le pourcen- 
tage de patients présentant un événement cardiovasculaire est 
systématiquement plus élevé dans le groupe des sujets diabé- 
tiques que chez les non-diabétiques [3]. L’aggravation du ris- 
que cardiovasculaire chez le diabétique de type IT est 
expliquée par la multiplicité des facteurs favorisant la dys- 
fonction endothéliale : l’hyperglycémie (surtout postpran- 
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diale), l'HTA, la dyslipidémie, le tabac et les troubles de la 
fibrinolyse. Il faut de plus souligner l’augmentation de l’inci- 
dence du DNID chez les moins de 50 ans, l’allongement de la 
durée d’exposition à l’hyperglycémie via le syndrome méta- 
bolique qui préexiste souvent au DNID et la fréquence accrue 
des lésions de microangiopathie : néphropathie et rétinopa- 
thie, qui altèrent le pronostic du malade. 


HTA et diabète 


La prévalence de l’'HTA chez le diabétique de type 2 a été 
mesurée dans différentes études dont celle de Tarnow, 
chiffrant la fréquence de l’'HTA chez les diabétiques nor- 
moalbuminuriques, microalbuminuriques et macroalbu- 
minuriques à respectivement : 70, 90 et 93 % [4]. Quelle 
que soit la condition, environ 80% des diabétiques 
seraient hypertendus (HTA définie sur une PA > 140/ 
90 mmHg). Conséquence d’une calcification précoce des 
artères de gros et moyen calibre, l'HTA du diabétique 
s'accompagne de troubles de la compliance vasculaire 
mesurés par la vitesse de propagation de l’onde pouls carotido- 
fémorale qui expliquent la fréquence de l’'HTA à prédomi- 
nance systolique avec augmentation de la pression arté- 
rielle pulsée. Le syndrome métabolique qui accompagne 
ou précède fréquemment le diabète de type 2 associe dans 
plus de la moitié des cas une HTA. 





L’atteinte vasculaire, rénale et celle du système nerveux 
végétatif donnent à l’'HTA du diabétique un profil tension- 
nel particulier [5]. L’hypotension orthostatique est fré- 
quente. Possible conséquence d’une dysautonomie 
neurovégétative, elle peut également être d’origine iatro- 
gène, favorisée par la polythérapie antihypertensive sou- 
vent nécessaire à l'obtention de lobjectif tensionnel 
(< 130/80 mmHg). Par ailleurs l'atteinte athéromateuse du 
bulbe carotidien, fréquente chez le diabétique, favorise la 
dysfonction du barorécepteur. 


L’inversion du cycle nycthéméral de la PA est une observation 
non rare chez le diabétique. Il s’agit d’un profil tensionnel 
particulier se traduisant par des valeurs tensionnelles noctur- 
nes plus élevées que les valeurs mesurées en période diurne. 
Cette anomalie serait corrélée à la dysautonomie et propor- 
tionnelle au degré d’atteinte neurovégétative. L’inversion du 
cycle nycthéméral de la PA coexiste fréquemment avec une 
hypotension orthostatique. L'évolution nycthémérale de la 
fréquence cardiaque est également perturbée avec une dispa- 
rition du ralentissement nocturne physiologique. Ces consta- 
tations peuvent concerner aussi bien des diabétiques 
normotendus que des diabétiques hypertendus. Elles sont à 
rattacher à l’existence d’une neuropathie, en particulier d’une 
dysautonomie. L'absence de baisse nocturne de la PA serait 
un facteur de risque de complications du diabète. Ces anoma- 
lies particulières du profil tensionnel justifient le recours fré- 
quent à la mesure ambulatoire de la PA chez l’hypertendu 
diabétique [5]. 
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Syndrome métabolique 





Reaven définit le syndrome métabolique ou syndrome X ou 

syndrome d’insulinorésistance par l’association d’une insuli- 

norésistance avec en corollaire un hyperinsulinisme à des 
troubles de la tolérance glucidique avec hyperglycémie, une 
hypertension artérielle, une hypertriglycéridémie et une 

baisse du HDL cholestérol [6]. Selon la définition de l’'ATP III 

(Adult Treatment Panel IN), le syndrome métabolique doit 

comporter au moins trois des anomalies suivantes : 

— trouble de la tolérance glucidique ou diabète ; 

— obésité abdominale avec un tour de taille > 102 cm chez 
l’homme et > 88 cm chez la femme ou indice de masse cor- 
porel > 30 kg/m° ; 

— hypertension artérielle définie par une PA 2 130/85 mmHks ; 

— hypertriglycéridémie 21,5 g/L (1,7 mmol/L) et baisse du 
HDL cholestérol (homme < 0,40 g/L ; femme < 0,50 g/L) [7]. 

Selon la NHANES 3 (Third National Health And Nutrition 

Examination Survey, 1988-1994), la prévalence du syndrome 

métabolique aux États-Unis, chez 12 500 sujets âgés de plus 

de 20 ans, serait de 22,5 % Parmi ces patients, 4,6 % auraient 
un poids normal, 22,5 % un excès pondéral et 60 % une obé- 
sité [8]. L'HTA est fréquemment associée au syndrome méta- 
bolique. Selon l’étude DESIR réalisée chez 4293 patients 
entre 1994 et 1996, l'HTA est l’anomalie la plus fréquente, 
Pobésité androïde est l’élément le plus stable dans le temps [9] 
(tableau 10-8). 


Traitement antihypertenseur 
dans le diabète de type 2 





L’abaissement de la PA chez le diabétique hypertendu permet 
une réduction spectaculaire du risque cardiovasculaire 
(tableau 10-9). L'étude UKPDS a bien montré que l’obten- 
tion d'objectifs de PA drastiques permettait une meilleure 
réduction du nombre des accidents vasculaires cérébraux que 
Paction sur la glycémie. Dans cette étude, l'affectation des 
patients à un objectif tensionnel inférieur à 150/85 mmHg 
par rapport au groupe contrôle dont objectif tensionnel était 
inférieur à 180/105 mmHsg, réduisait de 44 % le nombre des 
AVC et de 25 % le nombre total des événements reliés au dia- 
bète. Dans l'étude Hypertension Optimal Treatment (HOT), 
utilisant une dihydropyridine, la félodipine, on recense signi- 


Tableau 10-8. Fréquence des anomalies du syndrome métabolique 
dans DESIR [8]. 





HOMMES (%) FEMMES (%) 


HTA 58,5 44,6 
Hypertriglycéridémie 18,9 7,2 
Tour de taille anormal 12,1 14,7 
Hyperglycémie 13,9 5,6 
Hypo-HDLémie 8,5 9,7 
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Tableau 10-9. Essais cliniques de réduction tensionnelle dans le dia- 
bète de type 2. 


ESSAIS DURÉE AVC CRITÈRE 

TRAITEMENT : 

CLINIQUES (ANS) (RRR) COMBINÉ 
SHEP 5 Thiazide 22 34 
SYSTEUR 2 INCA 69 62 
HOT 3 Félodipine 30 51 
UKPDS 8 Aténolol/captopril 44 34 





AVEC : accidents vasculaires cérébraux ; RRR : réduction du risque relatif ; INCA : 
inhibiteur calcique. 


ficativement moins d'événements cardiovasculaires chez les 
hypertendus diabétiques dont la PAD est abaissée à moins de 
80 mmHg que chez ceux dont la PA est inférieure à 
90 mmHs. Les résultats de cette étude ont permis de définir 
la cible tensionnelle du diabétique hypertendu, soit une PA 
inférieure à 130/80 mmHg [10]. Néanmoins cet objectif est 
rarement atteint, une étude française montrant que la pro- 
portion d’hypertendus diabétiques à objectif tensionnel était 
d’environ 15 %. Pour atteindre l’objectif tensionnel inférieur 
à 130/80 mmHs, il est nécessaire d’associer au moins deux 
antihypertenseurs chez la plupart des patients. Selon les 
recommandations des sociétés savantes, la combinaison d’un 
diabète et d’une HTA situe le patient dans la catégorie des 
malades à haut risque cardiovasculaire qui nécessitent l’ins- 
tauration rapide, en sus des règles hygiénodiététiques, d’un 
traitement pharmacologique [10]. 


MICROALBUMINURIE 


La microalbuminurie est définie par une excrétion urinaire 
d’albumine de 30 à 300 mg/24 heures. Elle témoigne en règle 
d’une longue exposition à l’hyperglycémie. Il s’agit d’un fac- 
teur de risque indépendant qui multiplie par deux le risque 
cardiovasculaire. Il s’agit de plus d’un facteur de détérioration 
rénale. De nombreux essais cliniques ont consacré lutili- 
sation des antihypertenseurs inhibant le système rénine- 
angiotensine chez le diabétique hypertendu avec micro- 
albuminurie. L'effet bénéfique du captopril sur la fonction 
rénale a été démontré initialement chez le diabétique insuli- 
nodépendant de type 1 [11]. Chez le diabétique de type 2, 
l’irbésartan (150-300 mg) permet une réduction significative 
du passage à la protéinurie, une disparition de la microalbu- 
minurie chez 35 % des diabétiques, indépendamment de la 
baisse tensionnelle. Il faut traiter 15 patients pendant deux 


ans pour éviter l'apparition d’une protéinurie [12]. Dans 
l'essai clinique IDNT, l’irbésartan ou lamlodipine ou un trai- 
tement contrôle ont été administrés à des hypertendus diabé- 
tiques définis par une protéinurie supérieure à 1 g/24 heures, 
la créatinine plasmatique étant comprise entre 100 et 
300 umol/L. L’irbésartan permettait une réduction significa- 
tive du délai de doublement de la créatinine, de l'incidence de 
linsuffisance rénale terminale et des décès [12]. Ces réduc- 
tions étaient indépendantes de la baisse tensionnelle. Dans 
l'essai RENAAL, le losartan (50-100 mg/j) réduisait significa- 
tivement le délai de doublement de la créatinine plasmatique, 
l'incidence de l’insuffisance rénale terminale et des décès chez 
des hypertendus diabétiques protéinuriques [13]. Ainsi, chez 
le diabétique de type 2 hypertendu avec micro-albuminurie 
ou protéinurie porteur d’une insuffisance rénale ou non, les 
sartans ralentissent la progression de l’atteinte rénale, une 
complication des effets combinés de l'HTA et du diabète. 


Ces résultats ont conduit l'AS à recommander spécifique- 
ment l’utilisation d’un inhibiteur du système rénine angioten- 
sine chez les hypertendus diabétiques avec microalbuminurie 
ou protéinurie [10]. 


ANTIHYPERTENSEURS ET GLYCÉMIE 


De nombreux essais cliniques ont démontré la capacité des 
médicaments inhibant le système rénine-angiotensine à 
réduire de 25 % la fréquence d’apparition des nouveaux cas de 
diabète chez des hypertendus traités au long cours [14]. Les 
inhibiteurs calciques auraient un effet neutre et les bêtablo- 
quants un effet délétère. Les diurétiques thiazidiques peuvent 
entraîner une intolérance aux hydrates de carbone favorisant 
l'apparition ou l’aggravation d’un diabète. Ainsi dans l'essai 
clinique ALLHAT, la fréquence des nouveaux cas de diabète 
est plus élevée dans le groupe des hypertendus traités par la 
chlorthalidone, un diurétique thiazidique dorénavant retiré 
du marché, que chez les patients recevant une dihydropyridine 
ou un inhibiteur de l’enzyme de conversion [15]. 


Conclusion 





Les hypertendus diabétiques sont des patients à risque cardio- 
vasculaire élevé. Une plurithérapie antihypertensive est le 
plus souvent nécessaire à l’obtention de la cible tensionnelle 
inférieure à 130/80 mmHeg. Les inhibiteurs du système rénine 
angiotensine sont recommandés chez les hypertendus diabé- 
tiques avec microalbuminurie ou protéinurie. 
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LES HYPERTENSIONS 
DE LA FEMME 





C. Mounier-Vehier — P. Delsart — B. Letombe 


Selon le rapport Nhanes III [1], l'HTA concerne moins de 
10 % des femmes avant 20 ans et plus de 70 % d’entre elles 
après 70 ans. Après 60 ans, les femmes sont plus souvent tou- 
chées que les hommes [2]. En France, dans son rapport paru 
en octobre 2007, la Caisse nationale d’assurance fait état de 
45,3 % de femmes hypertendues pour la tranche d’âge 60- 
69 ans, de 62 % pour celle de 70-79 ans et de 70,4% pour 
celle des plus de 80 ans. 

Les œstrogènes ont des actions spécifiques sur le système car- 
diovasculaire en agissant sur des récepteurs aux œstrogènes 
de types a et b localisés sur la cellule endothéliale et sur la cel- 
lule musculaire lisse vasculaire Les œstrogènes agissent sur la 
vasodilatation endothélium-dépendante, diminuent le tonus 
vasculaire, favorisent la cicatrisation endothéliale, induisent 
une diminution de la prolifération des cellules musculaires 
lisses et ont un effet antiathérogène chez l’animal. 

L’'HTA peut être diagnostiquée à trois périodes de la vie hor- 
monale de la femme [3-4]: lors de l’instauration d’une 
contraception œstroprogestative, lors du suivi de la grossesse 


596 


et à la ménopause. Une histoire familiale d’hypertension arté- 
rielle, un surpoids voir une obésité, des antécédents uroné- 
phrologiques, un petit poids de naissance (impliquant une 
réduction de la masse néphronique) sont autant de facteurs 
favorisant la survenue d’une HTA chez la femme. Dans la 
physiopathologie de l'HTA de la grossesse, le primum 
movens est le défaut de la placentation avec une ischémie vas- 
culoplacentaire responsable des complications maternelles et 
fœtales gravissimes. La encore, comme facteurs de risque de 
lischémie placentaire, on identifie les facteurs de risque clas- 
siques de la maladie vasculaire athéromateuse. 


Ces HTA de la femme sous-tendent aussi que le choix des théra- 
peutiques sera guidé par le contexte clinique du moment : les 
bloqueurs du SRAA (système rénine angiotensine aldostérone) 
sont en effet contre-indiqués au cours de la grossesse alors qu’au 
contraire, ils sont particulièrement efficaces à la ménopause. 
Enfin certaines causes secondaires d'HTA, non abordées dans ce 
chapitre, sont à rechercher chez une femme hypertendue : sté- 
nose dysplasique des artères rénales, maladie de Takayasu avec 
atteinte rénale, plus rarement maladie de Horton chez la femme 
âgée. Chez la femme obèse, il faudra éliminer le syndrome 
d’apnée du sommeil. L'hyperaldostéronisme primaire et la mala- 
die de Cushing, le phéochromocytome devront être aussi recher- 
chés en milieu spécialisé (avec la recherche de néoplasies 
endocriniennes multiples et de formes familiales endocriniennes 
chez la jeune femme). L'HTA de la femme de race noire est aussi 
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particulière, avec des complications rapidement évolutives au 
niveau du cerveau, du rein et du cœur, et un profil biologique 
d’'HTA à rénine basse avec kaliémie basse et répondant bien aux 
antialdostérones et apparentés. 


Contraception orale et HTA 





Selon l'Institut national d’études démographiques, 64% des 
femmes en âge de procréer utilisent une contraception. La 
contraception orale est le premier mode de contraception 
jusqu’à 40 ans mais elle pose des questions de sécurité, notam- 
ment sur le plan cardiovasculaire pour les contraceptions 
œstroprogestatives (COP). Seulement 5 % des femmes expo- 
sées vont développer une HTA mais il s’agit bien encore de la 
forme d'HTA secondaire la plus fréquente chez la jeune 
femme. Le diagnostic d’une HTA chez une jeune fille ou une 
jeune femme impose l’enquête systématique sur le mode de 
contraception, ce qui est encore loin d’être le cas actuellement. 


Les contraceptifs ont évolué avec le temps. La contraception 
orale est classée en trois générations (première, deuxième et 
troisième) selon la dose et le type de progestatif utilisé dans 
les formulations. La première génération de CO utilise des 
progestatifs appelés estranes (noéthindone, acétate de noré- 
thindone, diacétate d’éthynodiol). La première génération 
contient 2 à 5 fois plus d’œstrogènes que les deux suivantes et 
jusqu’à 10 fois plus de progestatifs. Les générations suivantes 
utilisent des progestatifs LNG ou norgestrinate, la troisième 
génération le désogestrel ou le gestodène aux moindreseffets 
androgénique et métabolique. Récemment est apparue une 
quatrième génération utilisant un nouveau progestatif, la 
drospirénone, douée d’une activité antiminéralocorticoïde, 
qui abaisse la PA (1,8). Les doses d’œstrogènes sont actuelle- 
ment comprises entre 25 et 30 lg dans les spécialités les plus 
récentes. Seule la contraception de type œstroprogestatif aug- 
mente la pression artérielle systolique de 5 à 8 mmH£g, un peu 
moins pour la diastolique. Les progestatifs purs n’induisent 
par contre pas d'HTA. L’HTA induite par les œstrogènes 
apparaît quelle que soit la dose d’œstrogènes (30 ug, 50 pig, 
etc.) contrairement aux progestatifs dont l'effet toxique de la 
combinaison dépend plus de la dose et de la nature. 


L'HTA de la COP est multifactorielle [5-7], faisant intervenir 
la stimulation de la synthèse de rénine et d’angiotensinogène 
hépatique, une dysfonction endothéliale et une rétention 
hydrosodée. L'HTA ne survient pas toujours en début de trai- 
tement. Il arrive que le début des troubles n’apparaisse 
qu'après plusieurs années de traitement. Trois circonstances 
favorisent son apparition : l’hérédité hypertensive, l'obésité et 
’âge > 35 ans. Le diagnostic d'HTA peut être confirmé par 
une mesure ambulatoire de PA ou une automesure, étant 
donné la réaction d’alarme qui caractérise 25 % de ces jeunes 
femmes. L'HTA est le plus souvent modérée et asymptomati- 
que. La plupart du temps, elle se normalisera dans les 3 mois 
après l’arrêt de la COP mais parfois elle révèle un état pré- 
hypertensif méconnu. 
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Plus rarement, le tableau sera celui d’une HTA maligne avec 
micro-angiopathie. Le diagnostic est impératif car l'arrêt de la 
COP peut normaliser les chiffres tensionnels. Le pronostic à 
moyen terme est bon. 

L'association «tabac, COP, hypercholestérolémie » est de 
plus une situation à haut risque d’accident vasculocérébral et 
d’infarctus du myocarde de la jeune femme. Les œstrogènes 
de synthèse ont des effets prothrombotiques, augmentent le 
taux de prothrombine et diminuent l’antithrombine. La COP 
altère le profil lipidique par la voie génomique en modifiant 
le métabolisme hépatique des apolipoprotéines (diminution 
du HDLc, augmentation légère du LDLc et des triglycérides). 
L’instauration d’une COP ou son renouvellement peut être 
l’occasion de faire ou de refaire un état des lieux des facteurs 
de risque cardiovasculaire (FRCV) de la jeune femme et de 
dépister une HTA encore méconnue. 

Comment prescrire une contraception orale et comment la 
surveiller ? Il est conseillé de débuter par de faibles doses d’estro- 
gène (25-30 ug) en utilisant un progestatif de nouvelle généra- 
tion et de mesurer la PA tous les 6 mois lors du renouvellement 
de l’ordonnance. Si la PA augmente significativement sur 
3 consultations, il est recommandé d’arrêter la COP et de propo- 
ser une alternative. Si la PA ne se normalise pas à 3 mois, un trai- 
tement de l'HTA pourra être éventuellement proposé après un 
bilan approprié, la COP aura alors pu démasquer une HTA sous- 
jacente. En France l’usage de la COP n’est pas recommandé chez 
la femme hypertendue ; il s’agit d’une prescription en théorie 
«hors AMM ». La situation est différente aux États-Unis; si 
aucune autre contraception n’est possible, les Américains admet- 
tent l’usage ou la poursuite de la COP chez les femmes de moins 
de 35 ans, non fumeuses ayant une HTA contrôlée sous traite- 
ment. Le risque de la COP est par ailleurs acceptable chez la 
femme diabétique si elle n’a pas d’autres facteurs de risque asso- 
ciés ni d’atteinte d’organe cible. L’hypercholestérolémie n’est une 
contre indication que si elle s’intègre dans un risque CV élevé. Le 
risque de la COP est par tous jugé inacceptable et contre-indique 
sa prescription si l'HTA est non contrôlée ou compliquée, si la 
jeune femme présente des antécédents de pré-éclampsie ou 
d'accidents artériels; si elle fume après 35 ans même si la 
consommation est inférieure à 15 cigarettes par jour. 

Ainsi, selon les recommandations américaines, la COP dosée à 
moins de 50 u1g d’œstrogènes n’est pas plus dangereuse qu’une 
grossesse chez les femmes de plus de 35 ans non fumeuses et peut 
être poursuivie jusqu’à la ménopause si la surveillance est stricte 
avec une réévaluation annuelle de la balance bénéfice/risque. I 
n'existe pas de recommandations pour passer de la COP au trai- 
tement hormonal substitutif. La FSH (Follicle Stimulating Hor- 
mone) doit être dosée 6 jours environ après l'arrêt de la COP 
pour déterminer l’existence ou non d’une ménopause. 

La mise en route d’une COP n’est en pratique pas anodine. 
Elle peut exposer la jeune femme à un surrisque d’événe- 
ments vasculaires. Celui est toutefois moindre avec les nou- 
velles générations. L'enquête sur les FRCV est indispensable 
de même que la réévaluation régulière du bilan lipidique et de 
la PA. La persistance d’un tabagisme, a fortiori chez la femme 
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Tableau 10-10. Recommandations américaines sur l'usage de la 
contraception œstroprogestative suivant le terrain, d'après Petiti. 





FEMME À RISQUE CV ACOG (2000) 





Fumeuse > 35 ans 
< 15 cigarettes/j 
> 15 cigarettes/ 


Risque inacceptable 
Risque inacceptable 





HTA 
PA contrôlée Risque acceptable 


PA non contrôlée Risque inacceptable 





Hypercholestérolémie Si LDL > 1,6 g/L ou si plusieurs FDR, utiliser 


des alternatives non hormonales 





Diabète (1 ou 2) < 35 ans et en bonne santé ; DIU et progestatifs 


seuls en alternative 








Obésité IMC > 30 kg/m? : utiliser DIU et progestatifs 
purs. L'obésité est un FDR indépendant 
de la thrombose 

Antécédent : Risque inacceptable 


AVC, coronaire 
Thrombose veineuse 





AVE : accident vasculaire cérébral ; FDR : facteur de risque ; DIU : dispositif intra- 
utérin ; CV : cardiovasculaire. 


de plus de 35 ans, doit faire interrompre la COP. L’informa- 
tion et l'éducation de la jeune femme sur les risques CV de la 
COP sont indispensables pour prévenir les accidents CV de la 
femme (tableau 10-10). 


Les HTA de la grossesse 





L’'HTA au cours de la grossesse est définie par une PA 2 140/ 
90 mmHe, à n'importe quel terme, lors de deux consultations 
successives. Le terme de syndromes hypertensifs de la gros- 
sesse est plus approprié puisqu'il correspond à des tableaux 
cliniques très hétérogènes. Elle concerne encore une grossesse 
sur 10. Même si la pré-éclampsie est devenue un accident 
rare, elle est encore responsable de 30 % des décès maternels 
et de 20 % de la mortalité fœtale et néonatale et elle est actuel- 
lement reconnue comme une véritable loupe sur une prédis- 
position au diabète de type 2 et à un risque accru d’accidents 
vasculaires de la ménopause (principalement infarctus céré- 
braux et infarctus du myocarde). 


La grossesse normale résulte d’un état de tolérance physiolo- 
gique de l’endothélium maternel vis-à-vis du trophoblaste. La 
colonisation trophoblastique des artères spiralées du myomè- 
tre entraîne de profondes modifications de la structure histo- 
logique des artères qui acquièrent des caractéristiques 
élastiques pour permettre la vasodilatation majeure et la 
capacité d'absorption de l’augmentation de la volémie. Les 
vaisseaux vont aussi devenir résistants à l’action vasopressive 
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des hormones telles que l’angiotensine 2. La PA baisse de ce 

fait au cours des deux premiers trimestres pour remonter à 

son niveau initial au cours du troisième trimestre. La placen- 

tation adéquate nécessite trois éléments : 

— une absence de rejet de type « greffe » qui permet l'adaptation 
immunitaire entre la mère et son embryon, Le trophoblaste 
n'exprime pas les antigènes de la transplantation, HLA A, B 
et D mais il exprime le HLA C (polymorphe, « classique »), E 
et G (monomorphe, spécifique du placenta) ; 

—une angiogenèse appropriée : l'invasion trophoblastique 
suppose une activité angiogénique intense et contrôlée avec 
un rôle essentiel des facteurs de croissance, VEGF et PIGEF, 
produits par le placenta dont le taux augmente tout au long 
de la grossesse. Ceux-ci sont directement angiogéniques et 
ils stimulent la vasodilatation NO-dépendante et la synthèse 
de PGI2 ; 

—et une protéolyse activée par les trophoblastes : elle impli- 
que le système fibrinolytique et permet la migration et 
l'invasion cellulaire. 

Deux éléments jouent un rôle pivot dans la genèse de la pré- 

éclampsie (PE) : la placentation défectueuse vers 16 semaines 

d'aménorrhée (SA) et la réponse maternelle anormale à la 
placentation. Il s’agit d’une véritable maladie vasculaire de la 
placentation d’où le terme aussi utilisé de «syndromes 
vasculoplacentaires ». Dans un premier temps, la placentation 
se fait mal avec un défaut de l'invasion cytotrophoblastique 
de la portion myométriale des artères spiralées avec conjoin- 
tement une angiogenèse défectueuse, le tout amenant à 
lischémie placentaire. Dans une seconde phase, le placenta 
hypoxique et en «stress oxydatif » libère dans la circulation 
maternelle des substances « toxiques » qui vont induire une 
réaction inflammatoire maternelle majeure. Il s’ensuit un cer- 
cle vicieux avec une dysfonction endothéliale généralisée. Les 
complications maternelles (HTA, protéinurie, vasospasmes 
des artérioles rénales, hépatiques, cérébrales et coagulation 
intravasculaire) et fœtales (retard de croissance intra-utérin, 
prématurité, mort fœtale) n’apparaîtront donc que beaucoup 
plus tardivement au cours du deuxième voire du troisième 
trimestre de la grossesse. Le risque évolutif à court terme est 
surtout lié aux formes compliquées (pré-éclampsie et HELLP 
syndrome [hémolyse intravasculaire, cytolyse hépatique et 
thrombopénie]). Le risque de développer une ischémie pla- 
centaire augmente avec l’âge, l’obésité, le diabète, la primipa- 
rité, la poursuite d’une activité professionnelle stressante, une 

histoire familiale de même nature [8-12]. L'accès aux soins a 

une incidence majeure sur la PE. La précarité et le faible 

niveau socio-économique sont d’autres facteurs favorisants 
les complications chez des femmes dont l'HTA était mécon- 
nue jusqu'alors. 

La Société européenne d'HTA prend en compte 3 éléments 

pour classer les syndromes hypertensifs de la grossesse [3] : le 

niveau de PA, la présence ou non d’une protéinurie, et le 
terme d'apparition de l'HTA au cours de la grossesse. 

Ces trois éléments apparaissent le plus souvent à la fin du 

deuxième trimestre, au troisième trimestre voire parfois au 
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décours immédiat de l’accouchement. Les œdèmes ne sont 
plus considérés comme un élément déterminant de ces syn- 
dromes. On distingue ainsi: l'HTA préexistante diagnosti- 
quée avant la 20° SA; l'HTA «gestationnelle isolée » 
apparaissant après la 20° SA et régressant dans les 42 jours du 
post-partum ; la pré-éclampsie toujours après la 20° SA, qui 
associe HTA, protéinurie, ou cytolyse hépatique et thrombo- 
pénie (HELLP syndrome). Une pré-éclampsie peut compli- 
quer une HTA pré existante. Une nouvelle entité, « l'HTA 
anténatale non classable » a été récemment définie ; son dia- 
gnostic est rétrospectif et doit être confirmé dans les 42 jours 
après l’accouchement. Si l'HTA disparaît, il s'agissait d’une 
HTA gestationnelle ; si PHTA persiste, il s'agissait d’une HTA 
préexistante. 


Le diagnostic d'HTA est en pratique difficile au cours de la 
grossesse car ces femmes sont très sujettes à la réaction 
d’alarme. L’automesure et la mesure ambulatoire de PA trou- 
vent alors toute leur utilité pour éviter des diagnostics et des 
traitements intempestifs. 


Dans la mesure du possible, il faut essayer de différentier l'HTA 
préexistante à la grossesse, l'HTA gestationnelle simple et les for- 
mes compliquées, les prises en charge étant différentes. La prise 
en charge thérapeutique associera des règles hygiénodiététiques 
avec une diminution des activités et un régime normosodé. Le 
régime amaigrissant est déconseillé chez la femme obèse pendant 
la grossesse car il peut induire une hypotrophie fœtale. Pour les 
femmes hypertendues « chroniques », la programmation des 
grossesses est souhaitable pour permettre l’arrêt des traitements 
tératogènes (bloqueurs du SRAA). Un allégement voire un arrêt 
du traitement leur est souvent proposé au début de leur gros- 
sesse. Le seul objectif du traitement est de prévenir les complica- 
tions maternelles de l'HTA ; il n’a aucun effet et est même 
délétère sur la croissance fœtale. Le traitement hypotenseur en 
«aigu » risque d’induire une mort fœtale in utero car la perfusion 
fœtale dépend directement de la PA maternelle, la vascularisa- 
tion placentaire n'étant pas autorégulée. Le traitement chronique 
risque de majorer le retard de croissance intra-utérin par l’aggra- 
vation de l’hypoperfusion fœtale. Les classes thérapeutiques pré- 
férentielles sont les antihypertenseurs centraux (clonidine, 
alphaméthyldopamine), le labétalol, la nicardipine. Les bêtablo- 
quants cardiosélectifs sont déconseillés en raison du risque de 
bradycardie fœtale, les bloqueurs du SRAA sont tératogènes, les 
diurétiques ne sont pas adaptés sauf situation cardiologique 
exceptionnelle. Tous les hypotenseurs passent à de faibles doses 
dans le lait. Seuls le propranolol et la nifédipine passent à pleines 
doses dans le lait maternel. 


L’urgence thérapeutique hypertensive correspond aux situa- 
tions de pré-éclampsie, de HELLP syndrome et d’éclampsie dès 
que la PA est > 150/90 mmHsg. Une hospitalisation en milieu 
obstétrical spécialisé est alors indispensable. Si cela s'impose, la 
PA sera abaissée très progressivement pour respecter la perfu- 
sion placentaire afin d’atteindre une valeur cible comprise 
entre 120/80 et 140/90 mmHeg. Les antiagrégants plaquettaires 
sont le seul traitement préventif efficace de l’ischémie placen- 
taire. Ils sont réservés aux grossesses à risque dès 12 semaines 
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d'aménorrhée à 100 mg/jour. L'accouchement est le seul traite- 
ment curatif de l’ischémie placentaire. Au décours de la gros- 
sesse, la surveillance de la PA sera rapprochée. Si la PA reste 
élevée après 6 semaines, il s’agit d’une HTA permanente. Une 
consultation spécialisée est justifiée dans les 6 mois qui suivent 
l'accouchement pour rechercher une cause méconnue sous- 
jacente (néphropathie, dysplasie artérielle). Après l’accouche- 
ment, la bromocriptine, bloqueur de la lactation, peut induire 
une hypertension. 


Perspectives 

Le schéma physiopathologique des syndromes vasculoplacentai- 
res se met en place, avec une avancée considérable des connais- 
sances sur les facteurs de croissance et l’angiogenèse. Pourtant, la 
conduite thérapeutique n’a pas changé. La grossesse est une 
situation révélatrice d’une aptitude à évoluer vers le syndrome 
métabolique et ses complications CV. C’est un équivalent de test 
métabolique et de stress vasculaire. Le syndrome métabolique 
pourrait être le trait d’union ente pré-éclampsie et maladies CV. 
La grossesse est donc une véritable opportunité pour dépister et 
identifier les femmes à haut risque CV. Le risque de diabète et 
d’accidents CV est d'autant plus élevé que la pré-éclampsie a été 
sévère, précoce ou associée à un retard de croissance intra-utérin 
ou à une mort fœtale. Le risque d’évolution vers l’'HTA chroni- 
que est étroitement lié à l’hérédité familiale d'HTA, à la survenue 
d’une pré-éclampsie surtout si elle est précoce (< 34 SA) et 
sévère avec protéinurie supérieure à un 1 g/L, et à la récidive 
d’une HTA gestationnelle (avec 45 % d’évolution vers l'HTA 
chronique s’il y a récidive). L'HTA chronique concerne à moyen 
terme environ 6 femmes sur 10 qui ont présenté une HTA au 
cours d’une de leurs grossesses. Seule une logique de prévention 
reste de mise chez ces femmes à risque vasculaire. 


L’HTA de la ménopause 





Dernière phase clé du dépistage, la ménopause. Son âge 
moyen de survenue est de 50,5 ans en France. Elle est syno- 
nyme d’altération de la qualité de vie, surtout pour les fem- 
mes présentant des symptômes climatériques (soit 7 femmes 
sur 10). C’est à cette période que le nombre de femmes hyper- 
tendues augmente significativement. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


La disparition des hormones féminines n’est pas l’unique 
cause de l’'HTA. D’autres facteurs fréquents concourent à son 
apparition voire à son aggravation, avec la rigidité artérielle 
due à l’âge, l’obésité abdominale (périmètre abdominal 
> 88 cm) et la dyslipidémie. On peut parler de véritable syn- 
drome métabolique de la ménopause. Le système artériel se 
modifie en profondeur, n'étant plus « protégé » par les œstro- 
gènes naturels, la paroi artérielle (épaisseur intima-média) 
s’épaissit, devient plus rigide, la média étant plus riche en col- 
lagène. Il s’y associe une dysfonction endothéliale et une aug- 
mentation du tonus des fibres musculaires, le tout se 
traduisant cliniquement par une augmentation de la vitesse 
de l’onde de pouls et une HTA à prédominance systolique. 
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TRAITEMENT 


Ces considérations physiopathologiques vont guider le choix 
de la stratégie thérapeutique. Car, si toutes les classes d’anti- 
hypertenseurs sont d'efficacité équivalente chez la femme et 
l'homme, le contexte clinique va faire préférer certaines asso- 
ciations synergiques «calcium bloqueurs —bloqueurs du 
SRAA », ou encore association « diurétiques thiazidiques — 
bloqueurs du SRAA ». Le choix des traitements sera égale- 
ment guidé par la tolérance des médicaments, les femmes se 
plaignant plus souvent que les hommes d’effets adverses. 
Avant 80 ans, l'objectif tensionnel sera une PA cible inférieure 
à 140/80 mmHs, et après 80 ans, une PA cible inférieure à 
150/90 mmHzg (fig. 10-5). 


QU'EN EST-IL DU TRAITEMENT HORMONAL 
DE LA MÉNOPAUSE ? 


Les récentes controverses sur le bénéfice du THM ont remis 
à l’ordre du jour PHTA de la ménopause avec des travaux 
récents qui ont permis une meilleure connaissance de l’épidé- 
miologie et de la physiopathologie. Chez la femme normoten- 
due, le THM n’augmente pas la PA ou l’abaisse. Chez la 
femme hypertendue, il n’y a pas d'étude prospective rando- 
misée. Il semblerait qu’il n’y ait pas de variation significative 
de la PA. La voie percutanée pour les estrogènes n’induirait 
pas d'augmentation de la rénine contrairement à la voie orale. 
Le progestatif ne semble pas remettre en question l’effet favo- 
rable ou neutre des œstrogènes sauf peut-être avec la 
médroxyprogestérone. Ils ont par contre un effet délétère sur 
le métabolisme des glucides et des lipides qui est à considérer. 
Le risque d’accident artériel (accident artériel coronaire et 
accident vasculaire cérébral) existe, et est surtout lié à l’asso- 
ciation d’œstrogènes (a fortiori par voie orale) et de progesta- 
tifs de synthèse, et est maximal la première année de 
traitement surtout quand il est institué tardivement après la 
ménopause. La voie orale aurait un effet néfaste de premier 
passage hépatique, augmentant le risque d’accidents throm- 
botiques artériels et veineux. Ceux-ci s’expliqueraient par une 
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Figure 10-5. Traitement de l'HTA selon les recommandations HAS 
(2005) et ESH/ESC (2007) : particularités chez la femme ménopausée. 
SM : syndrome métabolique ; ARAII : antagoniste des récepteurs à l’angiotensine 
I ; IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion ; ICA : inhibiteur calcique (classe 
des dihydropyridines). 
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augmentation des triglycérides, de la C réactive protéine, de 
langiotensinogène, et par la baisse de l’antithrombine et de la 
protéine S. 

La voie transdermique, plutôt utilisée en France, évite ces 
effets hépatiques. Il reste les effets incertains du THM avec un 
impact méconnu sur la démence et les fonctions cognitives, le 
cancer ovarien, la mortalité par cancer du sein, la mortalité 
par maladies cardiovasculaires et la mortalité totale. 

En 2002, un premier rapport, américain, l'US Preventive Servi- 
ces Task Force, a planté le décor du THM chez la femme méno- 
pausée [13]. Il a rappelé les principaux effets bénéfiques du 
THM. Le THM améliore en premier lieu les symptômes clima- 
tériques donc la qualité de vie, avec un effet net sur les bouffées 
de chaleur, les sueurs nocturnes et la sécheresse vaginale. Pour 
les patientes âgées n’ayant plus de bouffées de chaleur, le béné- 
fice sur la qualité de vie disparaît. Le second bénéfice est la 
prévention de l’ostéoporose avec une augmentation de la 
minéralisation osseuse et une réduction du risque fracturaire. 
Cet effet perdure pendant toute la durée de traitement, mais à 
l'arrêt de celui-ci la perte osseuse reprend son rythme. Enfin le 
THM réduit le risque de cancer du côlon. L’US Preventive Ser- 
vices Task Force reconnaît l'absence d’effet hypertensif des for- 
mes percutanées, ne recommande pas le THM en protection 
CV, contre-indique le THM si la femme a des antécédents car- 
diovasculaires graves. Par contre, l'HTA non compliquée n’est 
pas une contre indication. Les formes orales sont déconseillées 
chez la femme hypertendue ou à risque CV. 

En France, l’Afssaps a rédigé deux rapports d’étape en 2003 puis 
2006 sur le THM [14, 15]. Les indications actuelles du THM 
sont des prescriptions limitées aux symptômes invalidants de la 
ménopause avec une nécessité de réévaluation annuelle. Les 
indications actuelles du THM en France sont des prescriptions 
limitées aux symptômes climatériques si la femme le souhaite 
et à la dose minimale efficace, tant que durent les symptômes. 
Au préalable, il est nécessaire de corriger l’'HTA et l’hyperlipi- 
démie avant d'entreprendre le THM. Ce traitement reste 
contre-indiqué si la femme est à haut risque CV. Une informa- 
tion objective de la patiente sur les bénéfices et les risques au 
THM sont nécessaires. Une fenêtre thérapeutique annuelle est 
recommandée pour réévaluer l’intérêt du traitement. 


Quand lancer un bilan d'HTA 
chez la femme ? 





Il est recommandé d’adresser la femme hypertendue à un spé- 
cialiste pour un bilan exhaustif dans les situations suivantes : 
toutes celles qui ont démasqué une HTA sous contraception 
orale, au décours d’un accident vasculoplacentaire (attendre 
alors un délai de 4 mois pour le retour à l’équilibre des systè- 
mes endocriniens), en présence d’une HTA résistante à une 
trithérapie bien conduite (PA > 140/90 mmH£g sous trois trai- 
tements dont un diurétique thiazidique à pleines doses), 
PHTA de grade 3, ce d'autant qu’il y aura un contexte clini- 
que évocateur, et l'HTA maligne [3]. 


Hypertension artérielle du sujet âgé 





Conclusion 





La femme, contrairement à l’homme, a la possibilité de se voir 
diagnostiquer une HTA lors des trois phases clé de sa vie génitale. 
Il peut exister chez certaines femmes un véritable continuum 
physiopathologique entre l'HTA induite ou démasquée par une 
contraception œstroprogestative, l’ischémie vasculoplacentaire 
parfois récurrente, l'HTA de la ménopause et les accidents car- 
diovasculaires de la femme plus âgée. Ceci s’explique par l’héré- 


dité, l'activation de mécanismes endocrinologiques comme le 
système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), le développe- 
ment plus rapide d’une rigidité artérielle sur des artères plus 
courtes et plus fines que chez les hommes et l'exposition de plus 
en plus précoce de ces femmes aux facteurs de risques vasculaires 
(obésité, diabète, dyslipidémie, etc.). Il y a donc réellement la 
possibilité de prévenir ou de ralentir l'apparition d’une HTA ou 
d’une maladie vasculaire athéromateuse chez la femme en agis- 
sant très tôt sur son hygiène de vie. 
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HYPERTENSION ARTÉRIELLE 
DU SUJET ÂGÉ 





O. Hanon 


Le sujet «très âgé » est arbitrairement défini comme ayant 
plus de 80 ans. À cet âge, la prévalence de l'hypertension arté- 
rielle atteint plus de 70 % [1]. Toutes les études épidémiolo- 
giques soulignent un contrôle tensionnel insuffisant des 
hypertendus âgés. Ainsi, en France, dans l'étude des 3 cités 
menées chez 9 000 sujets ambulatoires de plus de 65 ans, seuls 
30 % des hypertendus avaient une pression artérielle bien 
contrôlée [1]. Pourtant les données récentes soulignent un 
bénéfice du traitement antihypertenseur même après 80 ans. 
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HTA du sujet âgé = HTA systolique 





La forme d’hypertension artérielle la plus souvent retrouvée 
chez le sujet âgé est l'hypertension artérielle systolique isolée 
définie par une élévation de la pression artérielle systolique 
(> 140 mmH£g) alors que la pression artérielle diastolique 
reste normale (< 90 mmHg). 

En effet, les modifications structurales des parois artérielles lors 
du vieillissement sont dominées par un épaississement de 
lintima et de la média secondaires au remplacement des fibres 
élastiques par du collagène et à un accroissement du nombre 
ou du volume des cellules musculaires lisses. Ces modifications 
ont pour conséquence une augmentation de la rigidité arté- 
rielle qui aboutit à une réflexion plus précoce (durant la com- 
posante systolique) de l’onde de pression qui se propage le long 
de la paroi vasculaire [2]. Le reflet clinique de cette altération 


Hypertension artérielle 





de la compliance artérielle est l'augmentation de la PAS et la 
diminution de la PAD définissant un élargissement de la pres- 
sion pulsée (différence entre PAS et PAD). 

De nombreux essais menés chez le sujet âgé indiquent qu’une 
élévation de la pression pulsée est associée à un plus haut ris- 
que cardiovasculaire que l’élévation isolée de la PAS ou de la 
PAD [3]. Ces données poussent à faire rentrer le calcul de la 
pression pulsée comme un outil de prédiction du risque car- 
diovasculaire après l’âge de 60 ans. 


Mesures de la pression artérielle 
chez le sujet âgé 





DÉPISTER UNE HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE 


La recherche d’une hypotension orthostatique doit être systé- 
matique chez la personne âgée. Elle se définit par une dimi- 
nution de 20 mmH£g de la PAS ou 10 mmHg de la PAD après 
1 et 3 minutes d’orthostatisme. Sa fréquence est inférieure à 
5 % avant 65 ans et atteint 25 % au-delà de 85 ans [4]. En 
effet, le vieillissement s'accompagne d’une baisse de sensibi- 
lité des barorécepteurs qui prédispose à la survenue d’une 
hypotension orthostatique. 

Les conséquences de l’hypotension orthostatique sont sévères. 
Elle expose à un risque de chutes et de fractures pouvant entraî- 
ner des complications de décubitus et une perte d'autonomie 
[5]. Elle représente ainsi un facteur prédictif indépendant de la 
mortalité globale chez le sujet âgé [6]. L’hypotension orthosta- 
tique est aussi prédictive du risque d’accident vasculaire céré- 
bral ischémique et de coronaropathie [7]. Enfin, des travaux 
récents suggèrent que des hypoperfusions cérébrales chroni- 
ques pourraient entraîner des lésions à types de lacunes ou de 
leucoaraïose et aboutir à terme à un déclin cognitif [8]. 

En pratique, devant une hypotension orthostatique, il faut 
rechercher une maladie neurologique débutante (maladie de 
Parkinson, maladie de Shy-Drager, démence à corps de Lewy, 
etc.), une anémie ou une déshydratation. IL est aussi néces- 
saire de modifier les thérapeutiques en changeant, diminuant 
ou parfois en arrêtant les traitements antihypertenseurs, les 
risques liés à l’hypotension apparaissant supérieurs aux béné- 
fices du traitement. 


DÉPISTER UNE HTA BLOUSE BLANCHE 


La fréquence de l'effet blouse blanche augmente avec l’âge, sa 
prévalence est d'environ 25 % après 65 ans [9]. Cela rend dif- 
ficile l'évaluation du niveau tensionnel à la consultation et 
peut conduire à porter à tort le diagnostic d'HTA. Ce dépis- 
tage est pourtant essentiel car la prescription d’un traitement 
antihypertenseur ne sera pertinente que chez les « vrais 
hypertendus » dont la pression artérielle reste élevée en 
dehors de la consultation, alors qu'aucun bénéfice n’est 
retrouvé chez les sujets avec un effet blouse blanche [9]. 


Dans ce cadre, les recommandations de l'HAS [10] soulignent : 
«Il est recommandé de mesurer la pression artérielle en dehors 
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du cabinet médical (automesure tensionnelle ou mesure 
ambulatoire de la pression artérielle), afin de s’assurer de la 
permanence de l'HTA et pour rechercher une “HTA blouse 
blanche”, avant de débuter un traitement antihypertenseur 
médicamenteux chez le sujet âgé dont la variabilité tensionnelle 
est augmentée et chez qui la fréquence de l’effet blouse blanche 
est importante. » 


Hypertension artérielle 
et risque vasculaire après 80 ans 





L’élévation de la pression artérielle a longtemps été considérée 
chez le sujet âgé comme un « effet physiologique » du vieillisse- 
ment, parfois même perçu comme souhaitable pour le maintien 
des débits viscéraux. Ainsi, chez l’octogénaire, des données épi- 
démiologiques ont suggéré l'existence d’une relation de « courbe 
en J » entre pression artérielle et mortalité [11] (fig. 10-6). 
Plusieurs travaux ont suggéré qu’une telle surmortalité en cas 
de pression artérielle basse était en réalité liée à la présence de 
comorbidités, fréquentes à cet âge, comme l'insuffisance car- 
diaque, le cancer, l’alitement, une dénutrition, responsables 
par elles-mêmes de la baisse tensionnelle. 


À l'inverse, les données d’une méta-analyse portant sur un 
million d'individus [12] ont montré que même après 80 ans, 
PHTA restait un important facteur de risque de mortalité car- 
diovasculaire. Ainsi, dans la tranche d’âge la plus élevée (80- 
89 ans), l'élévation de la pression artérielle s’accompagnait 
d’un risque augmenté de mortalité par accident vasculaire 
cérébral (fig. 10-7) ou par coronaropathie. Cette augmenta- 
tion du risque absolu apparaissait même beaucoup plus 
importante après 80 ans que chez le sujet plus jeune. Dans le 
même sens, l'étude de Framingham [13] a analysé le risque 
d’accident cardiovasculaire chez l’hypertendu en fonction de 
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Figure 10-6. « Courbe en J » entre pression artérielle et mortalité 
après 80 ans. 
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Figure 10-7. Relation entre le niveau tensionnel et la mortalité par 
accident vasculaire cérébral. 


l’âge. Les résultats indiquaient, après 6 ans de suivi, une majo- 
ration nette du risque après 80 ans (autour de 25 %) alors 
qu'il n’était que de 3 % avant 60 ans. 


L'ensemble de ces données a justifié la mise en place d’essais 
thérapeutiques chez le sujet âgé afin de déterminer le réel rap- 
port bénéfice/risque du traitement antihypertenseur en parti- 
culier après 80 ans. 


Traitement antihypertenseur 
du sujet âgé 





BÉNÉFICES DU TRAITEMENT APRÈS 60 ANS 


Les premiers essais thérapeutiques entrepris chez le sujet âgé 
ont inclus essentiellement des patients de plus de 60 ans et 
très peu d’octogénaires. Leurs résultats démontrent un béné- 
fice du traitement antihypertenseur pour prévenir les compli- 
cations cardiovasculaires et la mortalité [14] (tableau 10-11). 
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Tableau 10-11. Bénéfices du traitement de l'hypertension artérielle 
chez le sujet âgé de plus de 60 ans. 














ÉVÉNEMENTS RISQUE RELATIF (%) 
Accidents vasculaires cérébraux mortels — 36 (- 51 à — 38) 
Accidents vasculaires cérébraux non mortels — 35 (- 45 à — 24) 
Cardiopathies mortelles —25(-36 à — 12) 
Cardiopathies non mortelles —15(-27 à-1) 
Mortalité totale —12(-27 à-1) 





BÉNÉFICES DU TRAITEMENT APRÈS 80 ANS 


Avant l'étude HYVET 

(Hypertension in the Very Elderly Trial) [15] 

À la question du bénéfice du traitement des hypertendus très 
âgés, il était classique de répondre que les données scientifi- 
ques étaient trop peu nombreuses pour émettre des recom- 
mandations claires. Une méta-analyse (INDANA) [16] avait 
évalué l'intérêt du traitement antihypertenseur après 80 ans. 
Ses résultats étaient controversés : si un bénéfice du traite- 
ment antihypertenseur était observé sur la prévention des 
AVC (réduction de 34 %, p = 0,01) une tendance à l’augmen- 
tation de la mortalité totale de 6 % (p = 0,30) était suggérée 
dans le groupe traitement en comparaison au groupe placebo. 
Une seconde étude (HYVET pilot) [17] a comparé (en 
ouvert), chez des hypertendus de 80 ans ou plus, l'effet du 
traitement antihypertenseur par inhibiteur de l’enzyme de 
conversion (lisinopril) ou diurétique (bendrofluméthiazide) 
à l'absence de traitement. Après 13 mois de suivi moyen, une 
réduction significative des AVC était observée dans le groupe 
traité (—-53 %, p =0,03), mais, là aussi, une augmentation 
(non significative) de la mortalité totale était retrouvée 
(+ 22 %, p = 0,42). La pertinence du traitement antihyperten- 
seur chez le sujet très âgé restait donc une vraie interrogation. 


Résultats de l'étude HYVET (tableau 10-12) 
L'étude HYVET [15] est la première étude dédiée à la popu- 
lation spécifique des plus de 80 ans. Son objectif était d’éva- 


Tableau 10-12. Bénéfices du traitement de l'HTA chez le sujet âgé 
80 ans ou plus dans l'étude HYVET. 





ea RISQUE RELATIF 
ÉVÉNEMENTS È 

















(%) 
Mortalité totale —21 0,019 
Accident vasculaire cérébral — 30 0,055 
Accident vasculaire cérébral mortel — 39 0,046 
Insuffisance cardiaque — 64 < 0,001 
Événements cardiovasculaires — 34 < 0,001 
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luer le bénéfice du traitement par indapamide + périndopril 
versus placebo chez 3 845 octogénaires hypertendus (PAS 
> 160 mmHg). L'objectif tensionnel restait raisonnable à cet 
âge afin d'obtenir une PAS/PAD < 150/80 mmHsg. L'étude a 
été arrêtée prématurément après 2 ans de suivi en raison 
d’une réduction significative de la mortalité dans le groupe 
traitement. Au sein de cette population, âgée en moyenne de 
83,5 ans (60 % de femmes), la prise du traitement antihyper- 
tenseur (indapamide 1,5 mg + périndopril 2 ou 4 mg) s’est 
accompagnée d’une réduction tensionnelle de — 15/6 mmHg 
en comparaison au groupe placebo. 


Le résultat majeur est donc la mise en évidence d’une réduc- 
tion significative de la mortalité totale (réduite de 21 %, 
p =0,019) dans le groupe traitement. Dans le même temps 
une diminution très nette des événements cardiovasculaires 
(réduction de 34 %, p < 0,001) est aussi observée. La prise du 
traitement s’accompagnait d’une diminution de 30% des 
AVC dans leur ensemble (p =0,055) et de 39% des AVC 
mortels (p = 0,046). Un autre résultat important de l’étude est 
l'impact du traitement antihypertenseur sur la prévention de 
l'insuffisance cardiaque (réduction de 64 %, p < 0,001), sou- 
lignant le rôle clé de l'hypertension artérielle dans cette 
pathologie du sujet âgé, en particulier dans sa forme à fonc- 
tion systolique préservée. 


Enfin, tout au long de l’étude, la balance bénéfice/risque a été 
parfaitement respectée et la stratégie thérapeutique utilisée 
bien tolérée par des octogénaires dont la particularité était 
d’être initialement en bonne santé avec peu de comorbidités. 
Ainsi le nombre d'événements indésirables sévères s’est révélé 
plus faible dans le groupe traitement que dans le groupe pla- 
cebo (358 vs 448, p — 0,001). De même aucune différence 
significative n’a été observée entre les 2 groupes concernant la 
kaliémie, la créatininémie, la glycémie et l’uricémie. 

L'étude HYVET démontre ainsi pour la première fois le béné- 
fice important du traitement antihypertenseur pour prévenir 
les événements cardiovasculaires après 80 ans. Elle apporte 
aussi des éléments nouveaux et rassurants en ce qui concerne 
la mortalité totale et la tolérance. Dans cette optique, les 
résultats indiquent qu’il suffit de traiter 40 hypertendus de 
80 ans ou plus pendant 2 ans pour prévenir un décès. 


PRÉVENTION DU DÉCLIN COGNITIF 


Quatre grands essais thérapeutiques récents ont démontré un 
effet préventif du traitement antihypertenseur sur la survenue 
du déclin cognitif ou des démences. L'étude SYST-EUR [18] 
a été la première à démontrer, chez des hypertendus âgés, une 
réduction significative de l’incidence des démences de 55 % 
dans le groupe traité en comparaison au placebo [19] (fig. 10-8). 
L'étude PROGRESS [20] a démontré une réduction significa- 
tive de 34 % des démences en cas d'AVC récidivants grâce au 
traitement en comparaison au placebo. L'étude HOPE [21] 
indique une réduction significative de 41 % du déclin cognitif 
lié aux AVC avec le traitement (vs placebo) chez des patients 
à haut risque vasculaire. L'étude SCOPE [22] souligne une 
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Figure 10-8. Réduction de l'incidence des démences dans l'étude 
SYST-EUR (réduction de 55 % dans le groupe traitement antihyper- 
tenseur en comparaison au placebo). 


prévention du déclin cognitif chez les patients présentant déjà 
des troubles cognitifs légers grâce au traitement actif en com- 
paraison au groupe contrôle. 


Enfin, une méta-analyse récente confirme une réduction 
significative des démences (réduction de 13 %) sous traite- 
ment antihypertenseur en comparaison au placebo [23]. 


En pratique, il apparaît essentiel d’identifier, parmi les 
patients hypertendus, les sujets à risque de démence, c’est-à- 
dire ceux ayant déjà une atteinte intellectuelle débutante, afin 
d'optimiser leur prise en charge thérapeutique. Dans cette 
optique les recommandations de l'HAS indiquent : « Une 
évaluation de la fonction cognitive est recommandée chez 
Phypertendu de plus de 75 ans au moyen d’une échelle 
MMSE (Mini Mental State Examination) en raison du risque 
de survenue de démence et afin d’évaluer le risque de mau- 
vaise observance du traitement ». 


OBJECTIFS THÉRAPEUTIQUES 


L'objectif du traitement chez l’hypertendu âgé de 60 à 80 ans 
est d'obtenir, comme chez le plus jeune, une PAS/PAD < 140/ 
90 mmHsg sans hypotension orthostatique. 


À partir de 80 ans, il se base sur les résultats de l'étude HYVET, 
soit une PAS/PAD < 150/80 mmHg. Ce seuil est aussi celui 
recommandé par l'HAS : «au-delà de 80 ans, objectif théra- 
peutique est d’atteindre une PAS < 150 mmH£g, sans hypoten- 
sion orthostatique ». Toutefois, cet objectif dépend aussi de 
lPexistence de comorbidités, du risque iatrogène, de l’espé- 
rance et de la qualité de vie du patient. Parfois une diminution 
de 20 mmH£g par rapport à la PAS initiale est déjà un résultat 
satisfaisant. 
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TRAITEMENT NON MÉDICAMENTEUX 


Il a fait la preuve de son efficacité chez le sujet jeune, en revan- 
che chez la personne très âgée il est souvent difficile à mettre en 
œuvre. En particulier le régime désodé n’est pas à proposer en 
raison du risque de régime désodé « trop bien suivi » et de ses 
complications (déshydratation ou dénutrition). Dans ce sens, 
les recommandations de l’'HAS indiquent : « chez le sujet très 
âgé (> 80 ans), il est recommandé de ne pas proposer de res- 
triction sodée. » 


TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 


Choix du traitement 

Le choix du traitement médicamenteux doit être adapté à la 
situation clinique de chaque patient en tenant compte des 
pathologies associées et des polymédications. Tous les médi- 
caments des 5 familles suivantes peuvent être utilisés : diuré- 
tique thiazidique, antagoniste calcique, inhibiteur de 
l'enzyme de conversion, antagoniste des récepteurs de 
l’angiotensine 2, bétabloquant. 

Les diurétiques de lanse (furosémide) ne sont pas recom- 
mandés dans le traitement de l’'HTA du sujet âgé, en dehors 
de la présence d’une insuffisance cardiaque ou d’une insuffi- 
sance rénale très sévère. 

Chez le patient âgé de plus de 60 ans, il est classiquement 
recommandé de commencer par un diurétique thiazidique ou 
un inhibiteur calcique. Toutefois une méta-analyse récente 
[24], menée chez 190 606 individus, a comparé l'effet des dif- 
férents antihypertenseurs en fonction de l’âge. Les résultats 
indiquent en réalité une efficacité similaire des cinq grandes 
classes thérapeutiques recommandées quel que soit l’âge 
(> 65 ans ou < 65 ans). 

Après 80 ans, seule la stratégie utilisée dans l’étude HYVET 
(indapamide + périndopril) a pour l'instant démontré son 
efficacité sur la morbimortalité (en comparaison au placebo). 
D’autres essais thérapeutiques comparant différentes classes 
d’antihypertenseurs entre elles devraient voir le jour afin de 
répondre à la question de la stratégie préférentielle à cet âge. 


Stratégies thérapeutiques 

La mise en œuvre du traitement antihypertenseur doit être par- 
ticulièrement progressive, notamment chez les individus fragi- 
les. Le début du traitement se fait par une monothérapie 
(pendant 4 semaines). En cas d’insuffisance rénale, la posologie 
sera administrée à demi-dose. La probabilité de contrôler un 
patient âgé hypertendu avec une monothérapie est d'environ 
30 %. Une bithérapie est nécessaire si la première monothéra- 
pie est bien tolérée mais insuffisante pour le contrôle tension- 
nel. Le plus souvent, il est utile d’avoir recours à la bithérapie 
pour atteindre l'objectif tensionnel. Aïnsi, dans létude 
HYVET, la bithérapie a été utilisée chez 75 % des patients. Le 
choix des combinaisons d’antihypertenseurs se fait en utilisant 
des associations adaptées (synergiques/additives) selon la stra- 
tégie proposée par la HAS (fig. 10-9). 

En cas de résistance à une bithérapie, on envisage une trithé- 
rapie. En pratique, après 80 ans, il est recommandé de ne pas 
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Figure 10-9. Association des classes thérapeutiques favorisant la 
baisse tensionnelle : traits pleins = effet additif sur la baisse tension- 
nelle (HAS 2005). 
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dépasser la prescription de plus de trois antihypertenseurs 
(dont un diurétique thiazidique) et de se contenter de la 
baisse tensionnelle obtenue avec ces thérapeutiques. En effet, 
au-delà de la trithérapie le rapport bénéfice/risque peut se 
trouver inversé et le traitement risque de devenir plus délétère 
que bénéfique. Plusieurs combinaisons successives peuvent 
être évaluées afin de trouver la plus efficace et la mieux tolérée 
en associant des médicaments de classes pharmacologiques 
différentes. 


Surveillance de l’hypertendu âgé 





La recherche d’une hypotension orthostatique doit être systé- 
matique. Une attention toute particulière doit être prêtée au 
risque rénal, notamment en cas de prescription de médica- 
ments à potentiel néphrotoxique et de polymédication. La 
surveillance du ionogramme, de la créatinine sanguine et de 
sa clairance est particulièrement importante, notamment en 
cas de prescription de diurétiques ou de bloqueurs du sys- 
tème rénine angiotensine. 
Si l’utilisation des diurétiques est largement justifiée, les effets 
secondaires les plus à craindre sont : 
— l’hyponatrémie (risque majoré en cas de prise d’antidépres- 
seurs sérotoninergiques) ; 
— l’hypokaliémie (en particulier en cas de prise de laxatifs) ; 
— l'insuffisance rénale (en particulier au cours d’un épisode de 
déshydratation). 
Un ionogramme sanguin et une créatininémie sont recom- 
mandés dans les 7 jours qui suivent l’introduction d’un diu- 
rétique, d’un IEC ou d’un ARA2. La périodicité (en mois) de 
la surveillance est adaptée à la fonction rénale : en divisant le 
débit de filtration glomérulaire estimé par 10 (ex. pour un 
DFG à 40 mL/min, la surveillance sera tous les 4 mois 
[HAS]). Ce bilan biologique doit aussi être systématiquement 
réalisé lors de la survenue d’un épisode aigu (diarrhée, vomis- 
sement, infection, etc.). 
Des conseils doivent être donnés au patient ou à sa famille 
concernant l’arrêt transitoire du traitement diurétique pendant 
quelques jours (5 à 7 jours) en cas de risque de déshydratation 
(diarrhée, vomissement, fièvre, grande chaleur, etc.). 
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Conclusions 





Très fréquente chez la personne âgée, l'HTA reste insuffisam- 
ment contrôlée. L'étude HYVET démontre pour la première fois 
leffet bénéfique du traitement antihypertenseur après 80 ans 
pour réduire la mortalité totale et les événements cardiovascu- 


laire. Ces résultats font partie des nouvelles connaissances médi- 
cales dont l’acquisition est indispensable pour justifier désormais 
une des prescriptions thérapeutiques les plus fréquentes chez le 
sujet âgé. Ils devraient inciter les médecins à se fixer un objectif 
thérapeutique chez l’octogénaire (PAS < 150 mmHg) et à ren- 
forcer le traitement comme il se doit pour atteindre. 
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PRISE EN CHARGE 

DES ÉLÉVATIONS AIGUËS 

DE LA PRESSION ARTÉRIELLE : 
SAVOIR DIFFÉRENCIER L’URGENCE 
HYPERTENSIVE VRAIE 

DE LA SIMPLE CRISE AIGUË 
HYPERTENSIVE 





C. Mounier-Vehier, P. Delsart 


L’urgence hypertensive fait partie des formes graves d’hyper- 
tension. Celles-ci associent aussi l'HTA sévère ou de grade 3 
[pression artérielle > 180/110 mmHg [1-3] ; l'HTA résistante 
au traitement (PA > 140/90 mmHg sous trithérapie dont un 
diurétique thiazidique ou apparenté selon l’'ESH 2007 et la 
HAS 2005 ; PA 2 140/90 mmH£g sous traitement adéquat sans 
plus de précision selon OMS). 


Élévations aiguës de PA : 
cadres nosologiques 





La crise aiguë hypertensive est une élévation brutale, rapide et 
transitoire de la PA > 180/110 mmH£g sans retentissement vis- 
céral. Elle n’impose pas en général d’hospitalisation en 
urgence. 


L’urgence hypertensive se définit par une élévation tension- 
nelle brutale avec souffrance viscérale immédiate (encéphalo- 
pathie, infarctus du myocarde, œdème aigu pulmonaire, 
accident vasculaire cérébral, dissection aortique), mettant en 
jeu le pronostic vital du patient. Elle nécessite une hospitali- 
sation immédiate. Cette situation rare requiert une baisse 
immédiate de la PA, mais pas nécessairement un retour à la 
normale pour limiter un dommage viscéral [1-3]. 


L’HTA maligne est une variante de l'urgence hypertensive 
vraie, circonstance rare qu'il faut savoir reconnaître sur les 
éléments suivants : une crise aiguë hypertensive majeure (en 
général une PA > 210/130 mmHg) ; une rétinopathie hyper- 
tensive, critère majeur qui permet de retenir le diagnostic 
d'HTA maligne (stade III : hémorragies et exsudats ; stade 
IV: œdème papillaire) ; mais aussi la présence de signes 
d’hypertension intracränienne (céphalées, nausées, vomisse- 
ments, troubles visuels) ; des signes d’encéphalopathie avec 
une altération de la conscience ou des signes de focalisation ; 
une insuffisance rénale aiguë sur néphroangiosclérose mali- 
gne (protéinurie + hématurie à la bandelette urinaire) ; une 
altération de l’état général (asthénie, amaigrissement, polyu- 
rie et soif) qui a une grande valeur diagnostique. L'HTA mali- 
gne nécessite une hospitalisation immédiate en milieu 
spécialisé. Sur le plan physiopathologique, les mécanismes 
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Figure 10-10. Fond d'œil stade III : rétrécissements vasculaires diffus 
et hémorragies. 


d’autorégulation de la PA peuvent être dépassés devant cette 
élévation tensionnelle importante ou brutale. 


Il apparaît alors des lésions endothéliales avec nécrose fibri- 
noïde, une perte de compliance artérielle et des oblitérations 
artérielles à l’origine des lésions viscérales. Cette élévation 
tensionnelle brutale est aussi responsable d’une augmentation 
de la natriurèse avec une polyurie aboutissant à un état 
d’hypovolémie efficace. Il s'ensuit un hyperaldostéronisme 
secondaire pérennisant l’'HTA avec hypokaliémie. En l’absence 
d'intervention thérapeutique, ce cercle vicieux entraîne un 
œdème cérébral avec encéphalopathie hypertensive. La réti- 
nopathie hypertensive est due à une rupture de la barrière 
hémorétinienne ; elle associe des tortuosités vasculaires, des 
microanévrismes (hors diabète), des exsudats secs qui persis- 
teront environ 1 an, des nodules cotonneux ou un œdème 
maculaire (fig. 10-10). 


Liste des urgences hypertensives 
vraies 





Hormis l'HTA maligne déjà décrite, on retient les situations 

suivantes : 

— l’encéphalopathie hypertensive avec des céphalées intenses, 
une confusion ou des convulsions ; 

— l’accident vasculaire cérébral hémorragique ou ischémique, 
hémorragie méningée devant un déficit neurologique 
focal ; 

— l’occlusion de la veine centrale de la rétine devant une baisse 
brutale de l’acuité visuelle ; 

— la dissection aortique devant une douleur thoracique sans 
modifications ECG et avec disparition d’un pouls périphé- 
rique ou une malperfusion viscérale ; 
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—les syndromes coronariens aigus devant un angor ou des 
signes ECG ; 

—lOAP devant une orthopnée, une dyspnée de repos, des 
râles crépitants ; 

—la pré-éclampsie avec protéinurie, cytolyse hépatique, 
thrombopénie et hyperréflexie au troisième trimestre ; 

— le phéochromocytome pouvant se révéler par une grande 
crise aiguë hypertensive, une insuffisance cardiaque aiguë 
sur myocardiopathie adrénergique notamment chez le sujet 
jeune ; 

— les causes iatrogènes surtout chez le sujet jeune ; 

— l'HTA périopératoire. 


Conduite à tenir (tableau 10-13 et fig. 10-11) 





La crise hypertensive aiguë est une situation très fréquente 
pour laquelle le traitement en urgence est le plus souvent 
non justifié. Trois éléments de gravité sont à prendre en 
compte : le niveau habituel des chiffres de PA car la tolérance 
viscérale est d'autant plus élevée que le niveau de PA habituel 
est élevé (seuil supérieur de lautorégulation) ; la rapidité 
d'installation et la durée, l’augmentation progressive ou la 
durée brève sont en effet moins graves ; la présence de signes 
de souffrance viscérale mettant en jeu à court terme le pro- 
nostic vital. 

L'HTA sévère n’est pas non plus une urgence thérapeutique car 
les atteintes viscérales aiguës sont rarement associées. Dans ce 
contexte clinique, débuter le traitement en urgence serait au 
contraire une erreur car il faut prendre le temps d’évaluer pré- 
cisément les facteurs de risque cardiovasculaires associés, 


Tableau 10-13. Les agents ayant une AMM pour l'urgence hyperten- 
sive (Afssaps). 



































CLASSE MOLÉCULE CoONs- 
: MANIABLE 

THÉRAPEUTIQUE (NOM COMMERCIAL) CIENCE 
Alphabloquant Urapidil (Eupressyl) + + 
Anti-HTA central  Clonidine (Catapressan) _ + 

Esmolol (Brevibloc) _ + 
Bêtabloquants 

Labétalol (Trandate) _ + 

Butémanide (Burinex) _ _ 
Diurétiques 

Furosémide (Lasilix) _ _ 
inhibiteur calcique  Nicardipine (Loxen) + + 

Nitroprusside (Nipride) + + 
Vasodilatateurs Dihydralazine (Népressol) _ + 

Risordan 2-5 mg/h + + 





608 


PA 2 180/110 

















Sans = 
HTA Souffrance HTA 
connue Viscérale méconnue 





- Rassurer le patient 
- Eliminer un facteur iatrogène 


—Contrôler la PA en consultation 


- Rassurer le patient 

- Reprise du traitement usuel 

- Eliminer une pathologie intercurrente 
(infecticuse++) 

Rechercher un facteur iatrogène 

— Rechercher l'arrêt intempestif du 
traitement (anti-HTA centraux++) 


— Intérêt de la mesure ambulatoire de PA 


ou automesure 

- Pas de traitement avant le contrôle - Une 
bithérapie minidosée est ensuite possible en 
première intension 

- Explorer l'HTA 


ESH 2007 


Figure 10-11. Conduite à tenir devant une crise aiguë hypertensive. 


l'atteinte des organes cibles « chronique » et envisager le cas 
échéant une enquête étiologique. Il faut, dans tous les cas, éli- 
miner les associations thérapeutiques délétères qui soit indui- 
sent une diminution de l'efficacité des médicaments comme les 
bétabloquants ou les bloqueurs du système rénine angiotensine 
en cas de coprescription d’anti-inflammatoires, d’aspirine et de 
COX-2 (cyclo-oxygénase), soit augmentent la pression 
artérielle : alcool, glucocorticoïdes, ciclosporine, tacrolimus, 
indinavir, érythropoïétine, œstrogènes de synthèse ; sympathi- 
comimétiques (cocaïne, décongestionnants nasaux) ; certains 
antiépileptiques ; certains antidépresseurs inducteurs enzyma- 
tiques (Effexor) ; les drogues comme le LSD, les amphétamines, 
lecstasy ; la liquorice naturelle (réglisse, etc.). Le fond d’œil est 
à réaliser en urgence en cas de doute sur la nécessité d’une hos- 
pitalisation ou devant la présence de troubles de l’acuité 
visuelle d'apparition brutale. Il convient alors de rédiger une 
ordonnance spécifique en mentionnant «fond d’œil pour 
urgence hypertensive ». L’urgence hypertensive vraie nécessite 
une hospitalisation immédiate en milieu spécialisé ; en dehors 
de l'atteinte neurologique, le bilan ne doit pas retarder la mise 
en route du traitement antihypertenseur. 


Le bilan minimal doit comporter une numération formule 
sanguine — plaquettes, un taux de réticulocytes et de schizo- 
cytes, un bilan d’hémostase, un ionogramme sanguin, une 
urée et une créatinine plasmatique, des enzymes cardiaques : 
troponines, CPK, une bandelette urinaire, un ECG de repos, 
une radiographie de thorax. Le scanner ou l’IRM cérébral 
sont demandés en cas de signes d’encéphalopathie ou de défi- 
cit neurologique, une échocardiographie et un écho-Doppler 
des artères rénales doivent être réalisés dès que possible. 


Traitement 





Les médicaments ayant l'AMM pour l'urgence hypertensive 
sont rapportés dans le tableau 10-11. 
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RÈGLES GÉNÉRALES DE PRESCRIPTION 


— Règle 1 : les formes parentérales sont à réserver aux urgen- 
ces hypertensives vraies en milieu hospitalier ou en clinique. 
Elles nécessitent une surveillance monitorée de la pression 
artérielle. 

— Règle 2 : le Nipride et le Népressol sont à réserver aux situa- 
tions extrêmes telles que la dissection aortique, à prendre en 
charge en service de réanimation spécialisée. 

— Règle 3 : le furosémide (Lasilix) et le Risordan sont à réser- 
ver aux situations cliniques telles qu’angor ou œdème aigu 
pulmonaire. 

— Règle 4 : il y a, depuis 1996, une contre indication formelle 
des formes sublinguales qui peuvent induire un accident 
vasculaire aigu par phénomène de vol vasculaire ou activa- 
tion brutale du baroréflexe cardiaque. 


COMMENT TRAITER ? 


La crise aiguë hypertensive (cf. fig. 10-11) 

Il n’y a pas d'indication à un traitement parentéral. Il faut au 
contraire rassurer le patient et sa famille, mettre en place un 
traitement oral si celui-ci est vraiment nécessaire et organiser 
un programme de surveillance. Les traitements à utiliser 
sont : la nicardipine (Loxen) 20 mg : 1 cp per os 1 à 3 fois sur les 
24 heures. L’alternative sera la clonidine (Catapressan) : 1/2 cp 
per os 1 à 3 fois par 24 heures. 

On pourra associer un anxiolytique: Xanax 0,25 mg ou 
Lexomil: 1/4 cp per os; on contrôlera la PA une demi-heure 
après la prise orale. Les objectifs tensionnels seront d’attein- 
dre une PA < 160-100 mmHsg. 


L'urgence vraie hypertensive (fig. 10-12 et 10-13) 
À titre d'exemple, deux protocoles thérapeutiques utilisables 
(fig. 10-14 et 10-15). 









Hospitaliser 
Surveillance clinique intensive, biologie 
Traiter la douleur, l'anxiété, la rétention 


Figure 10-12. Conduite à tenir devant une urgence hypertensive 
vraie (ESH — Afssaps). 
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Figure 10-13. L'urgence hypertensive : les principes du traitement. 
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Figure 10-14. Seringue électrique d'Eupressyl (urapidil) intravei- 
neuse. 
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Figure 10-15. Seringue électrique de Loxen (nicardipine) intravei- 
neuse. 


Il faudra faire attention au fait que le Loxen est veinotoxique 
et dépresseur myocardique. 


Les cas particuliers 


Phase aiguë de l'accident vasculaire cérébral 

La PA s'élève souvent transitoirement puis s’abaisse spontané- 
ment en quelques jours. Dans les AVC hémorragiques et surtout 
ischémiques, la baisse tensionnelle peut être désastreuse pour le 
tissu ischémique mais viable (« pénombre »). En conséquence, il 
ne faut pas abaisser la PA sans disposer d’un scanner ou d’une 
IRM chez un patient ayant un déficit neurologique. Il faut 
ensuite baisser la pression artérielle progressivement de 
20 mmH£g par heure (après l'imagerie cérébrale) sans descendre 
en dessous de 160 mmH£g pour la pression artérielle systolique. 
Pré-éclampsie - éclampsie 

Il faut organiser le transfert de la mère à proximité d’un cen- 


tre obstétrical avec centre de réanimation néonatale. Il faut 
ajouter du MgSO, en intraveineux : 4 g en bolus puis 1 g/h. 
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HTA maligne 

Il faut corriger l’hypovolémie (par voie intraveineuse, 1,5 L/ 
24heures de sérum salé isotonique si bonne fonction 
myocardique) ; l’hypokaliémie ; introduire rapidement des 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion (captopril [Lopril] : 
6,25 mg/j soit 1/4 comprimé de 25 mg) puis sous couvert de 
lécho-Doppler des artères rénales, multiplier les doses par 2 
à 3 en quelques jours en contrôlant la créatinémie. Il faudra 
bien sûr traiter ensuite la cause. L’œdème cérébral et les ano- 
malies visuelles peuvent persister plusieurs semaines. 


OBJECTIFS THÉRAPEUTIQUES 


Dans l’urgence hypertensive, la normalisation rapide de la PA est 
rarement une nécessité car il existe un risque d’ischémie viscérale 
en cas de baisse trop rapide de la pression artérielle (rein, myo- 
carde, cerveau). L'objectif est d'obtenir une réduction de la pres- 
sion artérielle moyenne de 25 % en quelques minutes à 2 heures 
puis une réduction graduelle vers 160/90 mmH£g en 2 à 6 heures. 
En cas d’AVC, la baisse devra être encore plus progressive. Les 
cibles seront une PA systolique entre 160 et 180 mmHg et une 
PA diastolique entre 90 et 100 mmHg. Chez la femme enceinte, 
les objectifs tensionnels sont les suivants : 120 mmHg < PAS 
< 135 mmHg et 85 mmHg < PAD < 95 mmHsg. 


Conclusion 





Toute élévation de la PA de grade 3 n’est heureusement pas 
une urgence vitale. L’urgence hypertensive vraie reste une 
situation clinique rare. Il s’agit néanmoins d’une situation 
stressante pour le patient, sa famille et le médecin consulté 
surtout en présence de signes fonctionnels parfois très 
impressionnants. Il convient de garder une attitude pragma- 
tique et simple avec la recherche d’antécédents d'HTA, l’ana- 
lyse des traitements en cours, un interrogatoire et un examen 
soigneux qui conduiront ou non à l’hospitalisation en 
urgence. La réalisation d’un fond d’œil en ville n’est pas tou- 
jours simple même si certaines régions ont des protocoles 
d’accord avec les ophtalmologistes. 

La meilleure connaissance de l'HTA par le grand public et des 
professionnels de santé, l'amélioration du dépistage, le déve- 
loppement de l'éducation thérapeutique, l'accompagnement 
du patient et de sa famille devraient permettre de réduire 
encore l'incidence de l'urgence hypertensive vraie, un français 
sur 5 étant hypertendu en 2009. 





[1] Poussées hypertensives de l'adulte : élévation tensionnelle sans souffrance 
viscérale immédiate et urgences hypertensives. Recommandations et 
argumentaire. Mai 2002. Rubrique « documentation et publications ». 
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http//www.has.fr 
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ARTÉRIOPATHIE RADIQUE 


C. Laurian — A. Mallios — F. Gigou — D. Brisset 


La détection précoce et les nouvelles stratégies oncologiques 
ont conduit à l'amélioration de la survie des patients atteints 
de cancer. 


La radiothérapie est souvent utilisée comme traitement pri- 
maire ou adjuvant dans les nombreux cancers avec un bon 
pronostic à long terme, ce qui permet une évaluation à dis- 
tance de ses conséquences. 

Ces dernières années, les lésions artérielles induites sont 
apparues le plus important déterminant de morbidité et de 
mortalité tardives. Des études de cohortes ont ainsi montré 
une augmentation du risque cardiovasculaire (accident céré- 
bral, infarctus du myocarde) plus de 10 ans après la radio- 
thérapie pour cancer nasopharyngé, cancer du sein ou maladie 
de Hodgkin. 

À mesure que les traitements oncologiques améliorent le 
pourcentage de survie, que les indications de la radiothéra- 
pie primaire ou adjuvante se développent, les lésions arté- 
rielles induites, récemment coronaires, deviennent mieux 
identifiées. 

Si l’évolution des techniques de radiothérapie a réduit les 
volumes irradiés, cependant une augmentation dose dépen- 
dante de mortalité cardiaque pour de faibles irradiations sou- 
lève des hypothèses pathogéniques nouvelles. 


IMPACT DE LA RADIOTHÉRAPIE 
SUR LE SYSTÈME 
CARDIOVASCULAIRE 





Des études de cohortes ont montré une claire augmentation 
des lésions artérielles dans les zones irradiées notamment sur 
les artères coronaires et carotides. 


Impact sur les artères coronaires 





Ces lésions furent sous estimées car la relation entre l’irra- 
diation et la sténose coronaire est difficile à établir. Si la car- 
diomyopathie n’est constatée qu’en association avec la 
chimiothérapie, la partie antérieure du cœur (origine des 
artères coronaires) est située dans le volume irradié du cancer 
du sein et de la maladie de Hodgkin. 

Plusieurs études épidémiologiques récentes permettent 
d’imputer à la radiothérapie des lésions coronaires. 
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COHORTE DE MALADIE DE HODGKIN 1] 


Un risque d’affection cardiovasculaire fatale a été rapporté 
entre 0,1 à 0,5 % par an, ce risque devenait statistiquement 
significatif à 10 ans. 


ÉTUDE SUR LES SURVIVANTS 
DE LA BOMBE ATOMIQUE JAPONAISE [2] 


Elle montrait le risque potentiel de lésions cardiovasculaires 
tardives lors d'exposition à une faible irradiation (dose aiguë 
de 1 à 2 Gy après 40 ans). 


PEPTIC ULCER STUDY [3] 


Entre 1936 et 1965, un groupe de patients présentant un 
ulcère peptique recevait 9 à 18 Gy sur l'estomac afin de 
réduire la sécrétion gastrique. Après une latence de plus de 
10 ans, la mortalité coronaire a été augmentée de 24% par 
rapport au groupe témoin. 

La latence et les faibles doses d’irradiation de ces 2 études ont 
soulevé des conceptions pathogéniques nouvelles. 


REGISTRE SUR LA RADIOTHÉRAPIE 
POSTOPÉRATOIRE DES CANCERS DU SEIN {4] 


Ce registre apporte la première évidence d’une augmentation 
d'événements coronaires après radiothérapie. Alors que le ris- 
que de décès par récidive du cancer du sein était identique 
quel que soit le côté, le risque de décès cardiovasculaire à 
10 ans était supérieur de 44 % pour le cancer du sein gauche 
par rapport au sein droit. 


ÉTUDE PROSPECTIVE SUR LES CAUSES 
DE MORTALITÉ APRÈS CANCER DU SEIN [5] 


De 10 à 20 ans après traitement, cette étude montrait l’effica- 

cité de la radiothérapie sur la récidive locale, mais ce bénéfice 

ne se transmettait pas sur la survie en raison d’une augmen- 

tation de 30 % des décès cardiovasculaires. 

Il apparaît donc que la radiothérapie est associée à une aug- 

mentation significative de la morbidité cardiovasculaire après 

une latence de 10 ans. 

Des interrogations, cependant, persistent : 

— existe-t-il une dose seuil d'augmentation du risque ? 

— les lésions artérielles sont-elles différentes après faible ou 
haute dose d'irradiation ? 

—la latence d'exposition au risque dépend-elle de la dose 
initiale ? 


Artériopathie radique 





Impact sur les artères carotides 





Les lésions induites des artères carotides sont une séquelle bien 
connue de la radiothérapie (RT). Malgré son utilisation large 
dans les cancers nasopharyngés et laryngés, l'incidence, l’histoire 
naturelle des lésions induites restent largement méconnues. 

Le suivi à long terme, souvent considéré jusqu'alors comme 
limité, ne semblait pas justifier une surveillance et un traite- 
ment préventif. 

Aujourd’hui l'amélioration du traitement chirurgical, une 
radiothérapie primaire ou adjuvante, agressive, ont amélioré 
la survie évaluée à plus de 50 % à 5 ans, justifiant une plus 
grande attention aux lésions carotides induites. 

De nombreuses études prospectives récentes, ultrasonographi- 
ques et chirurgicales, permettent de retenir les points suivants : 


FRÉQUENCE PLUS IMPORTANTE DES STÉNOSES 
SIGNIFICATIVES APRÈS RT [6] 


16 % des patients avaient une sténose supérieure à 70 % des 
artères carotides communes ou des artères carotides internes. 


EXISTENCE D'UNE CORRÉLATION ENTRE 
LA DOSE DE RT ET L'ÉTENDUE DES PLAQUES [7] 


Elle indique que la dose d’irradiation peut affecter la sévérité 
et l’extension des lésions. 


IMPORTANCE DE L'INTERVALLE 
DE TEMPS ENTRE L'IRRADIATION 
ET LES DONNÉES RECUEILLIES 


Elle explique les variations d’incidence de ces sténoses rappor- 
tées (suivi de 4,9 années [7], 6,5 années [8], 9,2 années [9]). 


INCIDENCE DES ACCIDENTS CÉRÉBRAUX 
RAPPORTÉS 


Elle est variable, dépendant de l’attention à cette pathologie 
des milieux oncologiques. 

Elending en 1981 ne rapportaient pas d’accident cérébro- 
vasculaire supérieur à un groupe témoin. 

Cheng [6] montrait la survenue chez 67 % des patients ayant 
une sténose supérieure à 70 % d’accident cérébral transitoire 
ou déficitaire. 

Deux études plus récentes ne retrouvent qu’une faible inci- 
dence d'AVC (1 à 2%) [7, 9]. Elles la rapportent à une 
meilleure surveillance et au traitement médical des patients 
porteurs de lésions significatives. 


RÔLE DE L'ÂGE 

De nombreuses données montraient après 60 ans, une multi- 
plication par 3 du risque de sténose carotidienne supérieure à 
70 %, l’irradiation apparaît le plus important facteur après les 
marqueurs de risque cardiovasculaires traditionnels. 

Chang [7] a souligné l'apparition, chez un groupe d’âge infé- 
rieur à 40 ans, d’une réponse athérosclérotique la plus impor- 
tante. 
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En conclusion, l’intervalle moyen entre radiation et la sur- 
venue d’un accident vasculaire cérébral est de 10 ans. Le ris- 
que relatif d'AVC est de 10 après plus de 10 ans de suivi. 

Si de nombreuses lésions carotides induites restent asympto- 
matiques, la sténose carotide ne peut être considérée comme 
bénigne et doit être traitée de la même façon que la sténose 
carotidienne standard. 


ANATOMOPATHOLOGIE 
ET PATHOGÉNIE DES LÉSIONS 
ARTÉRIELLES RADIQUES 





Les modifications morphologiques artérielles induites sont peu 
différentes de celles observées dans l’athérosclérose liée à l’âge. 


Lésions artérielles aiguës 
et chroniques 





L’inflammation produite par la RT est un traumatisme endo- 
thélial aigu qui conduit à l’activation de la cascade de la coa- 
gulation suivie d’un dépôt de fibrine. 

Des modifications surviennent secondairement, ainsi l’augmen- 
tation de l’épaississement intimal, la déposition de protéoglyca- 
nes, et une infiltration de cellules inflammatoires représentent la 
première étape du développement de l’athérosclérose dans les 
vaisseaux normalement épargnés par celle-ci [10]. 

Les altérations plus tardives sont l’accumulation subintimale 
de substance fibrinoïde, la perte du tissu élastique, des fibres 
musculaires lisses et une fibrose adventicielle dense. 

Un retentissement précoce de la RT peut-être cependant 
retrouvé sur les artères de petit calibre avec une occlusion en 
rapport avec l’inflammation périartérielle. Par ailleurs des 
faux anévrismes ont été rarement rapportés. 

Dans la phase chronique ou occlusive, les lésions pariétales 
associent un processus d’athérosclérose accélérée et une 
fibrose artérielle dense, le plus souvent responsable d’un 
retentissement hémodynamique plutôt qu’associé à un pro- 
cessus thromboembolique. 

Ces lésions sont rapportées à la RT souvent avec une latence 
de plusieurs décades, lorsqu’elles sont limitées aux zones irra- 
diées, sur une population souvent jeune, ne présentant pas de 
facteurs de risque cardiovasculaire. 


Progression de l’athérosclérose 
induite par la RT 





Un fait semble acquis, le pourcentage de progression des 
lésions artérielles, est dose dépendant. Un aspect non résolu 
des lésions vasculaires induites est le long intervalle entre 
lirradiation et la survenue d’un événement clinique. 


Indications de la radiothérapie 





Plusieurs hypothèses pathogéniques peuvent expliquer la 
progression de ces lésions [11] : 
— l'effet pro-inflammatoire des radiations peut être un facteur 
de risque indépendant de progression de l’athérosclérose ; 
— des modifications fonctionnelles de lendothélium avec une 
induction de déficit enzymatique ; 

— enfin, une hypothèse attractive est l'évidence que les radia- 
tions induisent une instabilité génomique qui peut persister 
de nombreuses années après une exposition induite. 


Lésions artérielles indirectes 
de la RT 





Les unes sont devenues rares que sont les complications infec- 
tieuses, les autres sont plus spécifiques au jeune enfant. 


Les complications artérielles précoces surviennent dans un 
contexte septique conséquence d'irradiation du tractus diges- 
tif au contact d’un vaisseau (RT de l’œsophage) ou d’exérèse 
tissulaire étendue après RT avec exposition des structures vas- 
culaires en l’absence de couverture tissulaire adéquate (région 
cervicale ou RT du pelvis). 

Les complications rachidiennes de la RT après exérèse de 
tumeur rétropéritonéale peuvent entraîner chez l'enfant une 
hémiatrophie des corps vertébraux responsable de scoliose. À 
la fibrose aortique peut s’associer des plicatures ou des bou- 
cles aortiques responsables de coarctation. 


INDICATIONS 
DE LA RADIOTHÉRAPIE 





Les indications de la radiothérapie dans les lésions tumorales 
sont en progression depuis de nombreuses années. 


Les indications pour tumeur maligne sont dominantes ou la 
RT est d'indication primaire ou adjuvante à la chirurgie (can- 
cer mammaire, cancer nasopharyngé ou laryngé, de la sphère 
génitale ou du tractus digestif), les tumeurs rétropéritonéales 
ou sarcome de l’enfant et enfin les lymphomes hodgkiniens 
ou non. 


Les indications de la radiothérapie intracrânienne : sténose et 
occlusion artérielle, dans le volume d'irradiation, ont été le 
plus souvent rapportées chez l'enfant (tumeur de l’hypo- 
thalamus ou de la région suprasellaire). Des lésions des artères 
intracräniennes proximales peuvent entraîner un aspect de 
Moya-Moya. 

De nombreuses anomalies vasculaires furent rapportées après 
radiothérapie telles que les cavernomes intracrâniens ou ané- 
vrismes responsables d’hémorragie parenchymateuse ou 
subarachnoïdienne [12]. 

Les indications anciennes de la radiothérapie sur les tumeurs 


ou malformations vasculaires ne sont plus indiquées. Elle a 
pu induire des sarcomes. 
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LÉSIONS ARTÉRIELLES 
RADIO-INDUITES — IMPACT 
THÉRAPEUTIQUE EN FONCTION 
DES ARTÈRES EXPOSÉES 





Lésions radio-induites valvulaires 
et coronaires 


La radiothérapie médiastinale (RTM) améliore l’évolution de 
nombreux cancers incluant le poumon, le sein, l’œsophage et 
les lymphomes. Il est reconnu que le risque cardiovasculaire 
de la RTM peut limiter la survie. 


L'effet de la RT peut se manifester sur le péricarde, le myo- 
carde, les valves et surtout les artères coronaires. L’incidence en 
est difficile à estimer en raison de la latence entre l’exposition 
et les manifestations cliniques. Cependant l'identification de 
ces lésions devrait s’accroître en raison de l'augmentation du 
taux de survie et de la plus large utilisation de la RT. 


ATTEINTE VALVULAIRE 


Les lésions valvulaires sont fréquentes après RTM. C’est une 
complication tardive de la fibrose de l’endocarde (épaississe- 
ment, calcifications), 6 % des patients exposés auraient une 
atteinte valvulaire significative avec une latence de 22 ans. 


La valve aortique est plus souvent atteinte que la mitrale en 
raison de sa situation plus antérieure [13]. 


ATTEINTE CORONAIRE 


Il a été estimé que la RTM double le risque de décès par insuf- 
fisance coronaire. La prévalence des lésions coronaires a été 
évaluée de 5,5 à 6,3 % des patients exposés. 


Le risque relatif de mortalité par infarctus du myocarde est 
de 2,2 à 8,8 pour les patients irradiés pour maladie de Hodgkin. 
Le risque relatif d’infarctus du myocarde mortel chez une 
femme irradiée pour cancer du sein gauche est supérieur 
de 2,2 par rapport à l’irradiation pour cancer du sein droit 
La survenue d’infarctus du myocarde mortel chez l'enfant ou 
l'adulte jeune confirme cette association [13]. 


Localisation 

Les lésions coronaires postradiques sont caractérisées par la 
localisation ostiale ou dans leur segment proximal avec un lit 
artériel d’aval indemne. 


La localisation antérieure de ces artères explique l'atteinte de 
la coronaire droite proximale, du tronc de la coronaire gau- 
che, du segment proximal de l'artère interventriculaire anté- 
rieure. 


Traitement 

À côté du traitement des facteurs de risque traditionnels, une 
revascularisation coronaire doit être obtenue chez les patients 
symptomatiques. Les procédures endovasculaires ne sont pas 
retenues en raison des lésions ostiales fibreuses. La revascula- 


Artériopathie radique 





risation chirurgicale est souvent indiquée avec les artères 
mammaires internes permettant chez l’adulte jeune un meilleur 
résultat à long terme. Cependant le contrôle préopératoire de 
la perméabilité des artères mammaires internes chez les 
patients irradiés, en est le préalable. 


Prévention 

L'amélioration des techniques de RT a réduit l'incidence des 
effets des radiations mais ne les a pas éliminés. 
Cliniquement une suspicion de lésion coronaire est justifiée 
lorsque l’on évalue les patients exposés à une RTM. Nom- 
breux de ces patients sont asymptomatiques ou présentent 
des symptômes atypiques. 

Comme la plupart des événements coronaires surviennent 5 
à 10 ans après la RTM, il est raisonnable de retenir l’indica- 
tion d’explorations non invasives après 5 ans d'irradiation. 
L'existence d’un test d’effort positif justifie la pratique d’une 
coronarographie en raison du risque de lésions coronaires 
proximales. 

En l'absence de recommandations précises concernant la fré- 
quence du suivi de cette population, il paraît légitime de rete- 
nir un suivi cardiologique annuel pour les patients exposés à 
de hautes doses d'irradiation (supérieures à 35 Gy). Un test 
d'effort pour les patients asymptomatiques devrait être 
demandé 5 ans après une irradiation médiastinale. 


Lésions radio-induites 
des artères carotides 





A 


Le terrain, l’âge, les facteurs de risque traditionnels expliquent 
Pintrication des lésions athéroscléreuses liées à l’âge et des 
lésions proprement post-radiques des patients présentant des 
cancers ORL dans notre pratique européenne. 


ÉTUDES DE LA LITTÉRATURE 


Elles peuvent paraître discordantes en fonction de leur ori- 

gine asiatique ou européenne et nord américaine. 

Les plus récentes études ultrasonographiques de cette patho- 

logie ont été réalisées sur des populations asiatiques où le can- 

cer nasopharyngé est fréquent, la population jeune (moyen 

d’âge 49 ans), les doses de RT importantes [6, 7, 9]. 

Ces études confirmaient une augmentation des sténoses caro- 

tidiennes après radiothérapie, leur majoration avec la dose 

reçue et la latence d'apparition de ces lésions. 

Leurs particularités cependant étaient les suivantes : 

— l'absence d'association avec les facteurs de risque cardio- 
vasculaire ; 

— la distribution des sténoses dominantes sur la bifurcation 
carotidienne similaire à l’athérosclérose banale ; 

—la différence des lésions observées selon l’âge avec des 
lésions d’athérosclérose plus sévères dans le groupe de sujets 
de moins de 40 ans. 

Deux autres études correspondent plus au profil habituel des 

patients européens présentant des cancers ORL. Dans une 
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étude rétrospective [8], d’une population (moyenne d’âge de 
60 ans) ayant subi une radiothérapie cervicale, des symptô- 
mes cérébraux ont été retrouvés pour 29 % des patients pré- 
sentant une sténose de la carotide supérieure ou égale à 70 %, 
seulement 4 % des patients du groupe témoin avaient des sté- 
noses serrées. Le suivi ultrasonique montrait une évolution 
progressive des lésions d’athérosclérose. 

Une étude observationnelle [14] du suivi des patients présen- 

tant une sténose supérieure à 70% après RT cervicale 

(moyenne d’âge 69 ans) avec un suivi de 28 mois et une latence 

de la radiothérapie supérieure à 10 ans permettaient les conclu- 

sions suivantes : le risque majeur de cette population était : 

— la mortalité en rapport avec le cancer dans 2/3 des cas (réci- 
dive ou nouvelle localisation), avec un accident vasculaire 
cérébral dans 1/5° des cas; 

— le seul facteur prédictif indépendant de la mortalité était le 
cancer. 

Les résultats de ces deux études non prospectives semblent 

plus proches de notre pratique quotidienne. 


LOCALISATION DES LÉSIONS RADIO-INDUITES 


Les lésions artérielles cervicales peuvent intéresser lartère 
sous-clavière, les artères vertébrales et les artères carotides, 
lPimpact étant dominant sur les artères carotides. 

Au niveau de la carotide, les lésions artérielles radio-induites 
ont une distribution spécifique avec des lésions proximales 
étendues sur l’artère carotide commune et des lésions distales 
au-delà du bulbe carotidien. 

Les lésions de l’artère carotide commune intéressent leur seg- 
ment cervical débutant au bord supérieur de la clavicule (les 
structures osseuses protégeant la portion médiastinale de 
PACC) (fig. 11-1). 

Les lésions intéressent aussi l’artère carotide interne post- 
bulbaire avec parfois une atteinte diffuse de l’artère carotide 





Figure 11-1. Atteinte radique de la carotide commune. 


Lésions artérielles radio-induites - Impact thérapeutique en fonction des artères exposées 





interne extracrânienne (peut-être en fonction de la situation 
basse de la bifurcation carotidienne). 

Les lésions de l'artère carotide externe, toujours situées dans les 
volumes irradiés sont fréquentes (sténose diffuse ou occlusion). 


Il n’est pas exceptionnel de constater que le bulbe carotidien 
peut être relativement épargné par la radiothérapie (rôle des 
calcifications préexistantes de l’athérosclérose banale). 


TRAITEMENT 


Les indications thérapeutiques ne doivent pas être différentes 
à celles de l’athérosclérose liée à l’âge. 

La chirurgie d’endartériectomie n’est pas associée à une mor- 
bidité significative dans les lésions segmentaires du bulbe et 
de l'artère carotide interne. La dissection est rendue plus dif- 
ficile en raison de la fibrose adventicielle ou tissulaire, ren- 
dant l’identification et la préservation des nerfs crâniens 
parfois plus difficile. 

Les sténoses longues étendues de l’artère carotide commune 
relèvent des techniques de pontage. 

L’alternative des procédures endovasculaires est une modalité 
reconnue, elles peuvent représenter une procédure de choix 
dans les lésions segmentaires lorsqu'il existe un remaniement 
tissulaire cervical important. Elles n’ont cependant pas mon- 
tré leur supériorité par rapport à la chirurgie conventionnelle. 


PRÉVENTION 


La surveillance échographique Doppler de ce groupe de 
patients devrait permettre l'identification des sténoses serrées 
ou évolutives. Le suivi devrait permettre de poser les indica- 
tions thérapeutiques sur les sténoses serrées afin de prévenir 
locclusion de la carotide interne et les accidents vasculaires 
cérébraux. 

L’exploration (ED annuelle chez cette population à risque) 
devrait être systématique, avec une surveillance individualisée 
en fonction du degré des sténoses. 

Une prévention médicale par antiagrégants plaquettaires et 
statine semble justifiée dans cette population. 

La pratique d’explorations ED avant l'induction de la radio- 
thérapie permettait d'identifier les groupes pouvant requérir 
différentes stratégies d'irradiation. 


Lésions radio-induites 
des artères axillo-sous-clavières 





L’artère sous-clavière est relativement protégée des consé- 
quences de la radiothérapie cervicale par la structure osseuse 
claviculaire. 

Sténose et occlusion de l’artère axillaire sont peu symptoma- 
tiques en raison de l'importance de la collatéralité à cet étage 
(fig. 11-2). 

Le pronostic fonctionnel de la radiothérapie est ici dépendant des 
lésions des autres structures (plexus brachial, veine axillaire). 
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Figure 11-2. Artériopathie radique avec occlusion axillaire. 


Une surveillance ED systématique de l’artère axillaire n’appa- 
raît pas justifiée dans ce contexte. 


Lésions radio-induites 
aorto-iliaques 





LÉSIONS DE L'AORTE SOUS-RÉNALE 
ET DES ARTÈRES ILIAQUES COMMUNES 


Elles ont été rapportées après radiothérapie des chaînes gan- 
glionnaires pour maladie de Hodgkin ou cancer testiculaire. 
Les lésions observées sont des sténoses étendues souvent modé- 
rées et peu symptomatiques de l’aorte sous rénale. Elles pren- 
nent parfois un aspect de coarctation atypique. Ces lésions ont 
soulevé peu d'attention mais elles peuvent compliquer le trai- 
tement des lésions athéroscléreuses banales associées aux fac- 
teurs de risque cardiovasculaire traditionnels. 


STÉNOSES OU OCCLUSION DE L'ARTÈRE 
ILIAQUE EXTERNE APRÈS RADIOTHÉRAPIE 
POUR CANCER DU COL UTÉRIN OU DU RECTUM 


Elles sont à distinguer des autres lésions. 

Les complications septiques après chirurgie pelvienne ont été 
responsables de rupture artérielle et de faux anévrisme 
aujourd’hui rarement publiés. 

Les lésions chroniques de l'artère iliaque externe sont dia- 
gnostiquées soit devant un tableau de claudication, soit le 
plus souvent de façon aiguë après des réinterventions pour 
récidive locorégionale. 

L’occlusion ancienne de l’iliaque, la faible collatéralité déve- 
loppée en raison de la fibrose tissulaire du rétropéritoine 
expliquent parfois la sévérité de lischémie. 


TRAITEMENT 


Si les sténoses segmentaires de l’iliaque externe relèvent de 
première intention de procédures endovasculaires (stenting), 
les occlusions relèvent habituellement (fig. 11-3) de pontages 
extra-anatomiques compte tenu des lésions tissulaires du 
pelvis [15]. 


Artériopathie radique 








Figure 11-3. Atteinte radique des iliaques externes. 


PRÉVENTION 


Les explorations vasculaires par ED ou angioscanner appa- 
raissent indispensables chez les patients ayant subi une RT du 
pelvis et chez lesquels une nouvelle chirurgie du pelvis est 
programmée, 

La dissection des artères iliaques peut être difficile dans la 
fibrose tissulaire, un environnement de compétence vascu- 
laire peut être justifié dans ces circonstances en sachant que 
les plaies veineuses sont souvent plus fréquentes que les trau- 
matismes artériels. 


Lésions radio-induites iliofémorales 





Ces lésions artérielles ont été observées après de larges exérè- 
ses des sarcomes tissulaires associées à la radiothérapie [16]. 
Les complications artérielles sont le plus souvent des compli- 
cations de la chirurgie restauratrice artérielle réalisées lors de 
ces exérèses ou de l’exposition artérielle secondaire. 

Ces complications précoces ont été souvent dépendantes de 
la qualité de la couverture tissulaire de ces axes artériels. 


Lésions radio-induites 
des membres [17] 





Conséquence des anciens protocoles de radiothérapie dans le 
traitement des sarcomes tissulaire des membres, elles se 
manifestent par un tableau de claudication ou d’ischémie cri- 
tique avec des lésions cutanées ischémiques en aval des zones 
irradiées. 

Les lésions occlusives sont limitées aux zones irradiées. La 
collatéralité est grêle en raison de la fibrose tissulaire de voi- 
sinage (fig. 11-4). 
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Figure 11-4. Artériopathie après irradiation d'un synoviosarcome du 
poignet. 


Les procédures endovasculaires ont peu d'indications sur des 
lésions étendues d’artères de petit calibre. 


TRAITEMENT 
Il est chirurgical avec des indications de pontage artériel conven- 


tionnel en matériel autogène. Le problème délicat est celui de la 
tunnellisation du pontage en regard de la zone irradiée. 


PRÉVENTION 


La reconnaissance des lésions artérielles est souvent faite par 
des explorations DE devant un tableau de claudication du sujet 
jeune. La revascularisation ne sera proposée, compte tenu des 
difficultés techniques, que devant un tableau clinique d’aggra- 
vation progressive avec un handicap fonctionnel important. 


Lésions radio-induites 
des artères viscérales 





LÉSIONS DES ARTÈRES RÉNALES 


Ces lésions sont rarement rapportées (fréquence 0,5 pour 
1000 à 1 %), conséquence de la RT chez l'enfant jeune (néphro- 
blastome ou tumeur de Wilms) ou l’adulte jeune pour mala- 
die de Hodgkin. 

Les lésions sont plus souvent unilatérales révélées par un 
tableau d'HTA, plus rarement par un tableau d’insuffisance 
rénale aiguë en cas de sténose bilatérale [18, 19]. 

La topographie est toujours ostiale avec une aorte souvent 
peu pathologique. 

Ainsi un patient développant une hypertension artérielle 
ayant des antécédents de RT, doit conduire à la recherche 
d’une sténose de l'artère rénale. 

Le traitement endovasculaire des sténoses ostiales radio- 
induites (stenting) apparaît la meilleure alternative avec de 
bons résultats sur le long terme [20]. 


LÉSIONS DES ARTÈRES RÉNALES 


Ces lésions sont rarement rapportées (fréquence 0,5 pour 
1000 à 1 %). conséquence de RT chez l'enfant jeune (néphro- 
blastome ou tumeur de Wilms) ou l’adulte jeune pour mala- 


die de Hodgkin. 


Explorations des lésions radiques 





Les lésions sont plus souvent unilatérales révélées par un 
tableau d'HTA, plus rarement par un tableau d’insuffisance 
rénale aiguë en cas de sténose bilatérale [18, 19]. 

La topographie est toujours ostiale avec une aorte souvent 
peu pathologique. 

Ainsi un patient développant une hypertension artérielle 
ayant des antécédents de RT, doit conduire à la recherche 
d’une sténose de l'artère rénale. 

Le traitement endovasculaire des sténoses ostiales radio- 
induites (stenting) apparaît la meilleure alternative avec de 
bons résultats sur le long terme [20]. 


LÉSIONS DES ARTÈRES DIGESTIVES 


Les lésions tronculaires radio-induites du tronc cœliaque 
et de l’artère mésentérique supérieure ont été rapportées 
[21] dans les mêmes circonstances de radiothérapie de 
Penfant. 


Deux aspects cliniques ont été rapportés avec une latence 

variable de 10 à 20 ans: 

— soit un tableau d’ischémie mésentérique chronique en rap- 
port avec une occlusion des artères du tronc cœliaque et de 
la mésentérique supérieure (fig. 11-5) ; 

— soit un tableau d’ischémie sus mésocolique avec une lésion 
plus isolée du tronc cœliaque (habituellement peu sympto- 
matique en raison des suppléances). 

Cependant dans ces cas la collatéralité est inexistante à partir 

des branches pancréaticoduodénales en raison de la fibrose 

tissulaire de voisinage, la gravité du tableau clinique (isché- 





Figure 11-5. Occlusion du tronc cæliaque et de la 
mésentérique supérieure d'origine radique. 
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Figure 11-6. Occlusion d'origine radique du tronc cœæliaque et de la 
mésentérique supérieure, revascularisation chirurgicale. 


mie hépatovésiculaire ou gastrique) peut nécessiter une revas- 
cularisation chirurgicale de l’artère hépatique (fig. 11-6). 
L'ensemble de ces lésions est facilement rapporté à la radio- 
thérapie par l’histoire clinique, la localisation des lésions au 
volume irradié et leur caractère isolé sans lésion artérielle de 
voisinage. 


EXPLORATIONS DES LÉSIONS 
RADIQUES 


L’exploration ED, surtout au niveau cervical, et le scanner 
avec reconstruction dans les autres territoires, permettent 
l'évaluation précise des lésions postradiques. 


Échographie Doppler 





Une seule étude [20] a précisé les caractéristiques ultrasoni- 
ques des lésions carotides postradiques en comparaison à un 
groupe témoin. 


Artériopathie radique 





L’échographie peut préciser la distribution et l’extension 
des lésions, la caractéristique de la plaque peut avoir un 
rôle prédictif sur la survenue d’accidents vasculaires céré- 
braux. 


DISTRIBUTION DE LA PLAQUE 


Dans les groupes RT les plaques sont plus importantes sur la 
carotide commune et la carotide interne post-bulbaire 
comme nous l’avons vu. L’atteinte du bulbe carotidien est ici 
peu fréquente par rapport aux groupes témoins. 


INCIDENCE DE STÉNOSE SUPÉRIEURE À 50 % 


Dans le groupe RT, les sténoses sont plus importantes sur 
la carotide commune et la carotide externe. Elles sont en 
proportion identique dans ces 2 groupes sur la carotide 
interne post-bulbaire Dans le groupe RT, il n’est pas 
retrouvé de sténose du bulbe supérieur à 50 % mais les sté- 
noses supérieures à 50 % sont plus fréquentes que dans le 
groupe témoin. 


CARACTÉRISTIQUE DE LA PLAQUE 


Elle montre une atteinte plus diffuse. Les plaques sont moins 
calcifiées avec des zones hypoéchogènes intraplaque. 


IMPACT THÉRAPEUTIQUE 


L’échographie peut être intéressante en cas de décision chi- 

rurgicale, en précisant : 

— le siège du clampage en zone saine ; 

— les difficultés de la mise en place d’un shunt ; 

— le siège préférable d’une anastomose proximale en cas de 
pontage. 

Elle peut par ailleurs contre-indiquer la chirurgie en raison de 

lésions étendues de l’artère carotide interne post-bulbaire. 

L'intérêt de cette étude ne doit pas faire oublier que nous ne 

disposons d'aucune étude prospective sur la progression des 

lésions induites en fonction du temps après la radiothérapie. 


Scanner 





Plus que l’artériographie, l’angioscanner permet de docu- 
menter l'épaisseur de la paroi artérielle et le siège des lésions 
dans les différentes topographies. 

Le scanner coronaire permet en cas de RTM de définir les 
lésions proximales des artères coronaires et le score calcique 
qui est significativement plus important après radiothérapie. 
Reste à définir son rôle pour l'évaluation et l’indication du 
traitement des patients asymptomatiques. 


IRM cérébrale et l’angio-IRM 


Elles semblent souvent nécessaires de façon complémentaire 
pour le bilan des lésions cérébrovasculaires. 
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PRÉVENTION DES LÉSIONS 
ARTÉRIELLES RADIO-INDUITES 





Facteurs de risque 





Tous les facteurs de risque impliqués dans le développement 
de l’athérosclérose liée à l’âge ont clairement été associés aux 
lésions artérielles radio-induites. 

L’hypertension artérielle, des modifications du bilan lipidique 
et le tabagisme en sont les principaux. Ainsi un traitement 
médical identique aux lésions d’athérosclérose non radio- 
induites devrait être institué, associant antiagrégants plaquet- 
taires, inhibiteurs de l’enzyme de conversion et statine. 
Cependant ce traitement n’a jamais été institué précocement 
chez les patients irradiés, exposés aux risques. 


Explorations et surveillance 
échographique Doppler 





Les explorations et la surveillance ED soulèvent deux 

questions : 

— la recherche potentielle de lésions artérielles dans les zones 
irradiées doit-elle être réalisée chez les patients asymptoma- 
tiques à partir d’un délai de 5 à 10 ans de radiothérapie ? 
Elle semble justifier dans les territoires à risque cérébrovas- 
culaire essentiellement ; 

— une surveillance échographique des lésions diagnostiquées 
doit-elle être systématique ? Celle-ci doit être modulée en 
fonction des lésions les plus à risque et en fonction du statut 
clinique du patient. 

En l’absence de recommandation claire, il a été fait des pro- 

positions seulement dans les territoires coronaires et caroti- 

diens comme nous l'avons précisé. 


Indications de traitements invasifs 





Les indications à des traitements invasifs sont identiques aux 
propositions faites pour l’athérosclérose liée à l’âge. 


Risques des lésions artérielles 
radio-induites 





Les risques des lésions artérielles radio-induites incluent les 

techniques de la radiothérapie, le dosage et les régions irra- 

diées. 

Les progrès techniques de la radiothérapie ont évolué vers 

trois directions : 

— la modulation des doses sur certains volumes irradiés ; 

— une réduction globale des doses ; 

— une indication sélective de réduction des doses en fonction 
de pathologies préexistantes. 


Conclusion 





CONCLUSION 





Le résultat des études récentes a focalisé lattention sur le ris- 
que cardiovasculaire de la radiothérapie. 

L'impact le plus évident est celui des lésions des artères 
coronaires proximales après RT médiastinale dans le traite- 
ment des maladies d’'Hodgkin ou des carcinomes mammai- 
res, population dans la survie à long terme est aujourd’hui 
acquise. 


Les lésions artérielles induites de la radiothérapie cervicale 
avaient focalisé l’attention depuis longtemps sur les lésions 
carotides. Cependant une étude clinique récente souligne la 
prudence des indications de traitement invasif de ces lésions 
en raison de l’impact de la maladie cancéreuse sur la survie. 
Les autres lésions artérielles radio-induites sont plus rarement 
rencontrées mais leur connaissance apparaît utile pour soule- 
ver le diagnostic et appliquer les précautions thérapeutiques 
propres à leur localisation. 
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EMBOLIE ARTÉRIELLE 


V. Bonnet 


L’embolie artérielle correspond à l’obstruction brusque d’une 
artère par un corps étranger en migration dans celle-ci. 

Il s’agit le plus souvent d’un thrombus de nature fibrinocruo- 
rique dont le point de départ est retrouvé au niveau du cœur 
ou du segment artériel d’amont. 


La maladie athéromateuse et les pathologies rythmiques car- 
diaques sont devenues les sources les plus fréquentes de ces 
migrations emboliques. 

L’embolectomie par cathéter de Fogarty et les techniques de 
thromboaspiration et/ou de fibrinolyse in situ constituant les 
traitements de référence permettent d'améliorer le pronostic 
fonctionnel mais le pronostic cardiovasculaire global 
demeure péjoratif du fait du terrain et de l’atteinte fréquente 
de plusieurs territoires vasculaires. 


ÉPIDÉMIOLOGIE 


La fréquence des embolies artérielles, proprement dite, n’est 
pas connue mais elle peut être extrapolée, à partir de l’épidé- 
miologie de l’ischémie aiguë de membre. 

Aux États-Unis, dans les registres datant des années 2000 [1], 
l'incidence de l’ischémie aiguë s’élève à 140 cas par million 
d’habitants/an, le mécanisme embolique étant retrouvé dans 
près de la moitié des étiologies de ces ischémies aiguës. En 
outre, cette incidence se majore nettement avec l’âge de la 
population. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 





Les emboles peuvent être de nature très différente selon 

Pétiologie : 

— un thrombus fibrinocruorique, constitué des éléments figu- 
rés du sang associés à de la fibrine, est de loin le type le plus 
fréquent ; 

— un thrombus blanc, constitué quasi exclusivement de pla- 
quettes, est notamment retrouvé dans les thrombopénies 
immunoallergiques induites par l’héparine ; 

— un fragment de plaque athéromateuse, dans le cadre des 
emboles athéromateux, constitué de tissu fibrolipidique et 
plus ou moins calcifié ; 

— un embole de cholestérol constitue une présentation clini- 
que particulière touchant les extrémités microvasculaires 
(cf. chapitre dédié dans l'ouvrage) ; 
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— un embole constitué de matériel valvulaire cardiaque calci- 
fié et fibrineux, chez les patients atteints d’un rétrécisse- 
ment aortique dégénératif mais surtout en cas de pathologie 
valvulaire rhumatismale (lésions valvulaires verruqueuses) ; 

— un embole septique constitué d'éléments bactériens et déve- 
loppé le plus souvent sur les feuillets endocardiques de 
l'appareil valvulaire ou sur du matériel prothétique cardia- 
que ou endovasculaire ; 

— un embole tumoral provenant essentiellement de tumeurs 
cardiaques (myxome de l’oreillette, fibroélastome) reste 
toutefois exceptionnel ; 

— un embole gazeux lors des accidents de décompression ou 
de mauvaise manipulation des voies d’abords vasculaires 
peut être observé dans les situations particulières ; 

— un embole amniotique qui demeure un cas exceptionnel ; 

— un embole de corps étrangers (balles de plomb de chasse, 
cathéter, endoprothèse coronaire, etc.). 


DIAGNOSTIC POSITIF 





Les signes cliniques occasionnés par une embolie artérielle 
sont très variables. Ceux-ci dépendent du terrain sur lequel 
survient cette embolie, du territoire vasculaire atteint et de la 
rapidité d’installation de l’ischémie. Tous les intermédiaires 
entre les formes asymptomatiques et le tableau bruyant 
d’ischémie aiguë sont retrouvés. 


Ischémie aiguë 





Le diagnostic d’ischémie aiguë est essentiellement clinique. 
Dans ce chapitre, nous n’aborderons que l’ischémie de mem- 
bre, l’accident cérébrovasculaire et l’ischémie mésentérique 
faisant l’objet d’un chapitre spécifique. 

Par définition, le phénomène ischémique est diagnostiqué 
dans les 15 jours qui suivent son apparition. 

L'examen clinique doit être comparatif avec le membre 
controlatéral. 

À l'inspection le membre est blanc, pâle, livide, cadavérique 
voire cyanique dans ses formes de présentation les plus graves. 
À la palpation, le membre est froid en comparaison du mem- 
bre controlatéral. Les pouls ne sont pas perçus en distalité de 
Pobstacle ; l’ischémie aiguë de membre avec un pouls distal 
conservé n'existe pas (atteinte microcirculatoire mise à part). 


Embolie artérielle 





D’emblée, l'examen clinique s’attachera à rechercher les signes 
de gravité, le siège de l’occlusion artérielle, l’étiologie, l’état 
antérieur de l'artère occluse et l’existence d’éventuelles autres 
localisations emboliques. 

La gravité de l’ischémie est essentiellement appréciée sur la 
tolérance neurologique et l’étendue du territoire atteint. 

La souffrance neurologique se manifeste en premier lieu sur 
le versant sensitif avec un déficit qui ne sera pas systématisé 
puisque débutant en distalité et remontant progressivement 
vers la partie proximale du membre atteint. Le déficit moteur 
apparaît secondairement. Celui-ci est également non systé- 
matisé débutant en distalité et remontant progressivement 
vers la partie proximale du membre atteint. 

Cette atteinte neurologique risque de perdurer sous forme de 
séquelle malgré la levée de l'obstacle artériel, si la durée de 
lischémie se prolonge. Les lésions nerveuses apparaissent en 
moins de 6 heures d’hypoxie tissulaire. 

De cette analyse, dépend le pronostic local fonctionnel. 
L'examen clinique recherche également la tolérance générale, 
en particulier rénale et cardiovasculaire globale, et la présence 
d'éventuelles comorbidités, notamment septiques. Les exa- 
mens biologiques avec dosage de la créatininémie, de la kalié- 
mie, des enzymes musculaires et la recherche d’une acidose 
sont indispensables. 

Le siège de l’oblitération artérielle peut être apprécié par 
Pexamen clinique à la recherche du site de disparition du 
pouls, alors que les manifestations cliniques, cutanées notam- 
ment, se développent de façon toujours en aval. 

Devant un tableau clinique franc d’ischémie aiguë, la réalisa- 
tion d'examens complémentaires, écho-Doppler compris, ne 
doit pas retarder le moment de la revascularisation. 


Claudication intermittente 





Lorsqu'une embolie artérielle survient chez un patient porteur 
d’une maladie athéromateuse déjà évoluée, de nombreuses col- 
latérales se sont préalablement développées, permettant de sup- 
pléer le territoire faisant l’objet d’une oblitération brutale. Ce 
tableau artériel, antérieurement stable, est alors décompensé sous 
forme d’ischémie chronique avec claudication intermittente. Par 
abus de langage, ces formes lentement décompensées font retenir 
le diagnostic « d’ischémie subaiguë ». 


Embolies asymptomatiques 





Selon le territoire artériel atteint et le terrain sur lequel sur- 
vient une embolie artérielle, celle-ci peut demeurer asympto- 
matique. Des territoires artériels faisant l’objet d’une bonne 
collatéralité comme les artères pelviennes hypogastriques, 
une artère de jambe, peuvent ne pas s’exprimer cliniquement 
lors de leur obstruction. Cependant ces embolies asymptoma- 
tiques sont dangereuses en dégradant le lit artériel d’aval de 
façon progressive et insidieuse. 


Embolies de cholestérol 





L’atteinte clinique est alors typique avec des orteils pourpres 
associés à un livedo. Cette atteinte particulière est abordée 
dans un chapitre spécifique. 


Embolies septiques 


Le tableau clinique est dominé par le sepsis souvent généralisé 
(septicémie) du fait de l'atteinte de territoires diffus. 
L’atteinte cutanée, particulièrement visible, se manifeste sous 
forme de nodules sous-cutanés, de taches purpuriques plus 
ou moins diffuses. Elle est fréquemment associée à une 
atteinte articulaire et polyviscérale. L’endocardite infectieuse 
en est Le tableau typique, à l’origine d’emboles septiques réa- 
lisant de véritables « métastases septiques ». Toutefois cette 
complication de l’endocardite infectieuse reste rare [2] 
notamment sous forme symptomatique (moins de 6% des 
cas d’endocardite). Les facteurs favorisant la migration de la 
végétation sont la présence d’une prothèse valvulaire, la taille 
de la végétation et la nature de l’agent infectieux (staphyloco- 
ques, bactéries du groupe HACCEK) [3]. 


TOPOGRAPHIE DE L’OBSTRUCTION 





L'obstruction artérielle de mécanisme embolique présente 
une spécificité en comparaison à la thrombose artérielle in 
situ: la localisation de l’obstruction est plus fréquemment 
située au niveau d’une bifurcation artérielle à l'endroit où le 
calibre artériel est réduit [4]. 


Parmi les embolies artérielles des membres, la localisation au 
niveau des membres inférieurs est présente dans plus de 75 % 
des cas avec une répartition en fréquence touchant préféren- 
tiellement la partie proximale de l’axe artériel (tableau 12-1). 


Les localisations proximales (aortique, iliaque, sous-clavière) 
auront un pronostic bien plus sombre y compris au plan vital 
que les atteintes distales dont le pronostic est essentiellement 
fonctionnel. 


Tableau 12-1. Topographie des embolies artérielles des membres infé- 
rieurs [5]. 























LOCALISATION FRÉQUENCE (%) 
Aorte 10 à 15 
lliaque 15 à 20 
Fémorale 35 à 50 
Poplitée 15 à 20 
Tibiale postérieure 1à3 
Tibiale antérieure 1à3 
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Diagnostic étiologique 





La localisation aortique reste grevée d’une lourde mortalité. 
Au niveau des membres supérieurs, la localisation préféren- 
tielle se situe au niveau huméral (60 % des cas), alors que les 
territoires sous-claviers et axillaires sont moins fréquemment 
touchés. Les atteintes emboliques au niveau digital doivent 
entre autre faire rechercher la présence d’un anévrisme sus- 
jacent en territoire sous-clavier dans le cadre d’un syndrome 
du défilé cervico-thoraco-brachial. 

Une forme particulière est constituée par l’embolisation du 
tronc artériel brachiocéphalique qui associe des signes locaux 
d’ischémie du membre supérieur droit et des signes neurolo- 
giques déficitaires touchant l’hémicorps gauche. La dissection 
dans ce chapitre qui ne parle pas d’ischémie, mais seulement 
d’ischémie embolique, n a pas de place. 


DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 





Il nécessite rigueur et souvent persévérance dans la démarche 
afin de diminuer le nombre de « causes inconnues » qui se 
stabilisent aux alentours de 10 % des embolies [6, 7]. 

Le tableau 12-2 rapporte la fréquence respective des causes 
d’embolie artérielle. 


Origine cardiaque 





Elle domine les causes d’embolie artérielle. 

Au sein des causes cardiaques, la fibrillation auriculaire et 
plus largement les troubles du rythme supraventriculaire à 
l'origine d’une perte de la systole auriculaire, sont les princi- 
paux pourvoyeurs d’embolie artérielle [6]. Le caractère 
paroxystique ou permanent/persistant de l’arythmie ne sem- 
ble pas modifier le niveau de risque thromboembolique. Ce 


Tableau 12-2. Étiologie des embolies artérielles des membres infé- 
rieurs [6-9]. 
































ÉTIOLOGIE FRÉQUENCE (%) 

Origine cardiaque 80 à 90 
infarctus du myocarde 20 à 30 
Fibrillation auriculaire 50 à 77 
Valvulopathies rhumatismales 1 à 20 
Cardiomyopathies 1à4 

Chirurgie cardiaque 1 à3 

Origine artérielle 2 à 10 
Embolies paradoxales 0,5à1 
Causes rares 0,5à1 
Causes inconnues 10 à 12 
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risque thromboembolique n’est toutefois pas le même chez 
tous les patients atteints de fibrillation auriculaire et des scores 
cliniques ont été développés pour évaluer celui-ci (CHADS, 
CHADS?2, etc.) [10]. 


L’infarctus du myocarde, surtout dans les premières semaines 
après la constitution du dégât myocardique, constitue la 
deuxième cause cardiaque d’embolie en termes de fréquence. 
En regard de la zone akinétique, un thrombus mural se déve- 
loppe. Cependant avec le développement des techniques de 
revascularisation myocardique précoce, l'incidence des com- 
plications thrombotiques post-infarctus du myocarde a net- 
tement diminué au cours des deux dernières décennies. 


Les lésions valvulaires voient leur prévalence diminuer avec la 
régression du rhumatisme articulaire aigu. À l'heure actuelle, 
ce sont les atteintes dégénératives et infectieuses des valves 
mitrales et aortiques qui demeurent les plus fréquentes avec 
les complications thrombotiques sur prothèses valvulaires 
mécaniques. 


Enfin l'insuffisance cardiaque, principalement au stade de 
cardiopathie dilatée, constitue également une cause d’embolie 
artérielle. 


Les causes cardiaques seront donc recherchées au moyen des 
techniques échocardiographiques transthoracique et souvent 
transæsophagienne et des enregistrements électrocardio- 
graphiques prolongés sur 24 heures ou plus. La recherche de 
thrombus intraventriculaire gauche peut être sensibilisée par 
l'utilisation de produit de contraste échographique par 
microbulle permettant de mieux délimiter le thrombus intra- 
cardiaque. 


Origine artérielle 





Elle est à l’origine du quart des embolies des membres supé- 
rieurs [11]. 

Les lésions emboligènes artérielles sont essentiellement repré- 
sentées par les plaques athéromateuses notamment ulcérées et 
les dilatations anévrismales présentant un thrombus mural 
qui se fragmente progressivement. À côté de ces deux lésions, 
nous pouvons citer les anévrismes mycotiques. 


Une plaque athéromateuse peut être à l’origine d’embole 
fibrinocruorique mais également d’embole de cholestérol 
dont la présentation clinique est bien différente (cf. Chapitre 
spécifique). 

Lors d’embolie dans le territoire des membres supérieurs, une 
dilatation anévrismale dans le cadre d’un syndrome du défilé 
cervico-thoraco-brachial est à rechercher. 


Des lésions traumatiques souvent répétées peuvent être à 
l’origine de lésions intimales qui vont activer la cascade de la 
coagulation à l’origine de phénomènes thromboemboliques 
(artère poplitée piégée, compression osseuse). Les causes 
iatrogènes notamment lors de gestes diagnostiques ou théra- 
peutiques invasifs, intra-artériels sont pourvoyeuses de ce 
type d’embolie. 


Embolie artérielle 





D’autres causes plus rares [12] sont à citer : tumeurs artérielles 
(hémangiosarcome notamment), tumeurs avec envahissement 
artériel (cancers bronchopulmonaires, tumeurs germinales). 
Les axes vasculaires seront explorés par tomodensitométrie à 
rayons X avec injection de produit de contraste, angio-IRM 
et/ou échographie Doppler vasculaire dont échocardiogra- 
phie transæsophagienne pour la crosse aortique et l'aorte 
ascendante. 


Embolie paradoxale 





Les embolies paradoxales résultent de la migration d’une 
thrombose veineuse dans le système artériel par une communi- 
cation anormale entre les cavités cardiaques droite et gauche, 
constituée le plus souvent par la persistance du foramen ovale, 
à l’occasion d’une hyperpression dans les cavités droites (hyper- 
tension artérielle pulmonaire notamment due à une embolie 
pulmonaire, manœuvre de Valsalva lors d’effort de toux). 


Thrombophilie 





En l’absence d’une autre cause de thrombose artérielle aiguë, 
chez un patient jeune un bilan de thrombophilie peut être 
prescrit à la recherche d’un déficit en protéine C, protéine S, 
antithrombine I, la recherche d’un facteur V Leiden ou de la 
mutation 20210 A de la prothrombine. L’association entre 
thrombose artérielle et ce type d’anomalie biologique reste 
controversée et ces examens biologiques ne sont pas réalisés 
systématiquement. Leur intérêt dans la gestion de ce type de 
patient n’a pas été démontré. 


DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 





La difficulté essentielle est de distinguer une embolie arté- 
rielle, d’une thrombose locale aiguë. Cette distinction est 
importante pour décider dela modalité thérapeutique de 
revascularisation. 


Thrombose artérielle 





Elle correspond à l’obstruction de l’artère par le déclenchement 
de l’agrégation plaquettaire et de la cascade de la coagulation, 
le plus souvent en regard d’une plaque athéromateuse, devenue 
instable. Dans ce cas présent, il n’y a pas de migration de caillot 
mais seulement un mécanisme thrombotique in situ. 
Plusieurs éléments caractéristiques permettent de distinguer 
les deux mécanismes d’interruption du lit vasculaire. Quel- 
ques éléments cliniques peuvent être utiles pour effectuer un 
diagnostic d’ischémie aiguë sur mécanisme embolique [13] : 
— la présence d’un pouls distal sur le membre controlatéral ; 
— la survenue à un âge souvent plus jeune, que dans le cadre 
d’une thrombose artérielle sur terrain athéromateux ; 
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— la présence d’une arythmie supraventriculaire ou tout autre 
élément faisant supposer une cardiopathie emboligène (ex. 
souffle cardiaque) ; 

— un antécédent d’embolie artérielle dans un autre territoire ; 

—une plus faible prévalence des comorbidités associées, 
notamment du diabète et des autres facteurs de risque 
cardiovasculaire ; 

— une installation souvent plus brutale des symptômes, en 
l’absence d’antécédent de claudication intermittente du 
membre. 

De plus, les examens complémentaires d'imagerie, notam- 

ment l’artériographie, permettent classiquement de retrouver 

une oblitération prenant un aspect en cupule (par opposition 

à l’obstruction en « queue de radis », effilée identifiée dans la 

thrombose locale, à laquelle s’associent de nombreuses colla- 

térales partant de l’artère en amont de l’obstacle). 


Ces caractéristiques ne sont pas toujours présentes en sont 
parfois difficiles à obtenir. L’échographie Doppler, en dehors 
de la phase aiguë, permet d’obtenir des informations sur l’état 
de la paroi subjacente à l’embolie et peut constituer une aide 
importante au diagnostic différentiel. 


Dissection artérielle 





Une dissection artérielle peut être difficile à distinguer d’une 
embolie artérielle. D’une part son caractère d'installation 
brutal, peut la confondre avec une embolie et surtout cette 
lésion sous-intimale s’accompagne fréquemment d’emboles 
fibrinocruoriques à distance du site de la lésion de la paroi 
artérielle. Un tableau d’ischémie aiguë touchant notamment 
les territoires artériels digestifs (tronc coeliaque, artères 
mésentériques) peut ainsi être causé par des emboles fibrino- 
cruoriques ou une compression des pédicules vasculaires par 
le flap intimal. L’imagerie radiologique en urgence par scan- 
ner injecté apporte alors la réponse pour adapter au mieux la 
thérapeutique (cf. chapitre 9). 


Maladie de Léo Buerger 





Artériopathie touchant essentiellement le sujet jeune, tabagi- 
que, le tableau clinique avec une atteinte plus diffuse, associée 
à un phénomène de Raynaud et des antécédents de thrombo- 
ses veineuses superficielles, permet souvent de porter le dia- 
gnostic. La maladie de Buerger ne donne pas typiquement un 
tableau d’ischémie aiguë, mais un tableau d’ischémie critique. 


Spasmes artériels 





Classiquement décrits avec l’association de dérivées de l’ergot 
de seigle et de triacétyl-oléandomycine, les spasmes artériels 
peuvent être responsables d’ischémie aiguë (voir chapitre 
dédié). 


Traitement 





Embolies distales 





Les embolies touchant les vaisseaux distaux de très petit cali- 
bre, constituées de matériel fibrinocruoriques ou de cristaux 
de cholestérol sont à distinguer des atteintes microcirculatoi- 
res accompagnant les maladies de système telles la scléroder- 
mie, la maladie lupique, une connectivite mixte ou la 
périartérite noueuse. De même une cryoglobulinémie ou les 
néoplasies s’accompagnant d’une hyperviscosité sanguine 
peuvent être confondues avec des phénomènes emboliques 
fibrinocruoriques. 


TRAITEMENT 





Les modalités thérapeutiques seront orientées par la tolérance 
clinique de l’embolie artérielle, le terrain sur lequel survient 
celle-ci et la disponibilité des moyens thérapeutiques en 
urgence. Le traitement de l’embolie artérielle, à la phase aiguë 
est celui de l’ischémie aiguë avec la priorité de la revasculari- 
sation en extrême urgence sans perdre de temps sur les exa- 
mens complémentaires, notamment d’imagerie, une fois le 
diagnostic clinique retenu. 


Moyens thérapeutiques 





Le traitement peut être médical et/ou chirurgical [7, 14]. 

Nous disposons ainsi : 

— du traitement médical indispensable : antalgiques, anticoa- 
gulants au premier rang desquels figure lhéparine, à la 
seringue continue le plus souvent ; 

— du traitement chirurgical conventionnel par embolectomie 
par le cathéter de Fogarty ou tout autre moyen avec accès 
direct de l’artère occluse, par pontage. S’y associe parfois 
selon le degré de souffrance des tissus, la nécessité de réali- 
ser des aponévrotomies, des excisions musculaires voire une 
amputation ; 

— de la fibrinolyse pharmacologique in situ, à réaliser si le 
thrombus est récent, distal, mal toléré et lorsqu'un geste 
d’embolectomie n’est pas envisageable ; 

— du traitement endovasculaire, réalisé au cours de l’artério- 
graphie, avec thromboaspiration + angioplastie. 

Les techniques de revascularisation et ses indications selon le 

territoire vasculaire atteint sont détaillées dans le chapitre 

«ischémie aiguë ». 


Traitement étiologique 





Passée la phase aiguë, nécessitant souvent une revascularisa- 
tion en urgence, le traitement étiologique permet d’éviter les 
récidives emboliques. 
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Il sera bien entendu envisagé un traitement chirurgical et/ou 
endovasculaire des causes valvulaires, anévrismales, tumora- 
les ou des plaques athéromateuses instables. 


Dans les autres cas, le traitement étiologique reposera sur une 
anticoagulation efficace prolongée avec, à l’heure actuelle, les 
antivitamines K et probablement de nouvelles molécules anti- 
coagulantes dans les années à venir. 


Le cas particulier des embolies paradoxales, peut faire discu- 
ter l'indication de fermeture du foramen ovale perméable 
(FOP) soit par technique chirurgicale conventionnelle, soit 
par fermeture percutanée [15]. Pour cette technique, la litté- 
rature est abondante pour l’embolie en territoire cérébrovas- 
culaire. Il n’y a par contre pas de recommandation pour les 
autres localisations emboliques. Pour la prévention des réci- 
dives emboliques cérébrales, l'HAS a donné un avis favorable 
à la fermeture d’un FOP uniquement dans le cadre d’une 
recherche clinique. Dans un texte de consensus rapporté par 
la Société française de cardiologie et la Société française neu- 
rovasculaire [16], les experts ont estimé qu'aucune recom- 
mandation ferme quant aux indications de la fermeture du 
FOP après un accident ischémique cérébral ne peut être 
établie. Ils ont cependant cité certaines situations où une fer- 
meture peut être envisagée comme la récidive d’accident 
ischémique cérébral sous un traitement par anticoagulant 
oral bien conduit, une contre-indication ou un refus des anti- 
coagulants oraux, et une maladie thromboembolique vei- 
neuse concomitante avec risque élevé de récidive. Dans les 
recommandations nord-américaines de 2006 de American 
Heart Association — American Stroke Association [17], la fer- 
meture en cas de récidive sous un traitement médical optimal 
n’est pas recommandée. 


ÉVOLUTION 





Le risque est à la fois fonctionnel et vital [18]. 


L'évolution spécifique des embolies artérielles est mal connue 
en termes de mortalité. Nous pouvons toutefois faire Le paral- 
lèle avec la mortalité encore élevée de l’ischémie aiguë de 
membre qui est estimée à 15 %, principalement d’origine car- 
diaque [19]. Les causes emboliques d’ischémie aiguë sont gre- 
vées d’une mortalité de près de 30 %, en relation avec la 
fréquence des atteintes emboliques multiviscérales et des cau- 
ses cardiaques emboliques, elles-mêmes associées à une mor- 
bimortalité élevée. 


Le taux d’amputation de membre chez les survivants se stabi- 
lise aux alentours de 20 % [20]. 


Les récidives emboliques [21] surviennent dans 7 % des cas à 
deux ans chez les patients sous anticoagulant et dans 17 % des 
cas chez les patients non anticoagulés. Ces récidives sont sou- 
vent multiples et graves. 


Embolie artérielle 





CONCLUSION 





L’embolie artérielle est une pathologie grave, qui requière un dia- 
gnostic rapide et un traitement en urgence. Lorsque la mise en 


commun de compétences spécialistes multiples (médecin vascu- 


laire, cardiologue, chirurgien vasculaire, radiologue, etc.) est 


effectuée rapidement, elle peut permettre une prise en charge 
optimale et une résolution complète de ce tableau dramatique. 
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MALADIE DE TAKAYASU 





M. Lambert, E. Messas, ].-N. Fiessinger, ]. Emmerich 


Définition — Historique 





La maladie de Takayasu (MT) est une artérite inflammatoire 
chronique d’étiologie inconnue qui peut intéresser de façon 
segmentaire laorte, ses branches principales (coronaires, 
carotides, sous-clavières, vertébrales, rénales, iliaques) ainsi 
que les artères pulmonaires. La localisation des lésions aux 
troncs supra-aortiques avait conduit initialement à une défi- 
nition topographique de la maladie («syndrome de l’arc 
aortique », « maladie des femmes sans pouls »). C’est un oph- 
talmologiste, Mikito Takayasu, qui rapporta le premier en 
1908 le cas d’une femme de 21 ans ayant des anastomoses 
artérioveineuses papillaires en couronne au fond d’œil [1]. En 
1939, Okabayashi fit l’autopsie d’une femme de 28 ans décé- 
dée d’insuffisance cardiaque associée à un tableau évolué de 
MT, avec une absence de pouls carotidiens et des membres 
supérieurs. Il décrivit pour la première fois le tableau de 
panartérite de l'aorte et des artères de la crosse aortique. Pour 
l’histoire, il semble bien que la première description de la 
maladie ait été faite non pas par Takayasu mais par Rokushu 
Yamamoto en 1830, puis par Savory en 1856 [2, 3]. 


Épidémiologie 





La maladie a été décrite dans toutes les régions du monde, 
mais sa prévalence est plus importante au Japon, en Asie du 
Sud-Est, au Mexique, en Amérique latine et en Afrique [4]. 
Dans les séries occidentales on retrouve une surreprésenta- 
tion des patients originaires de ces pays. Ceci est confirmé par 
une étude israélienne dans laquelle il y a une nette prédomi- 
nance des cas chez les juifs séfarades, les Arabes et les 
Bédouins, alors que les cas sont rares chez les ashkénazes. Il 
existe un gradient croissant Nord-Sud de la MT. La maladie 
est donc plus rare aux États-Unis et en Europe. Elle atteint la 
femme jeune dans 80 à 90 % des cas, avec un ratio femme/ 
homme qui est plus faible dans les pays occidentaux [2]. La 
troisième décennie de la vie est la période où l’incidence est 
la plus élevée. 

Depuis sa découverte, environ 5 000 cas de MT ont été décrits 
dans la littérature [2]. L’incidence de la maladie au Japon est 
de 100 à 150 cas par an. Dans les pays occidentaux, les don- 
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nées épidémiologiques dont nous disposons montrent une 
incidence annuelle de l’ordre de 2 à 3 cas par million. Certai- 
nes études autopsiques, avec analyse histologique systémati- 
que, retrouvent une prévalence beaucoup plus importante de 
l’ordre de 1 à 30 cas pour 1 000 sujets. 


Génétique 





Quelques cas exceptionnels d’atteintes familiales ont été 
décrits, incluant des jumeaux monozygotes, mais on ne peut 
considérer pour autant la maladie comme une maladie géné- 
tique [4] Au Japon, la fréquence des groupes HLA B52 et 
B39.2 était respectivement de 55 % et 6% des cas, contre 
24 % et 0,6 % chez les témoins. Dans une étude indienne, 
HLA-B5 était présent chez 64% des cas contre 12,5 % des 
témoins. Aucun lien avec le système HLA n’a pu être démon- 
tré chez les Caucasiens. Récemment, le rôle des acides aminés 
63 et 67 (acide glutamique et sérine) au sein du gène HLA-B 
a été associé à la MT [5]. 


Anatomopathologie 





Macroscopiquement, lors de la phase chronique, la paroi 
artérielle est épaissie en raison d’une fibrose des trois tuniques 
vasculaires (fig. 13-1). L’intima est épaissie avec une sténose 
de la lumière qui est rarement le siège d’une thrombose. Des 
dilatations artérielles, pouvant aboutir à de véritables anévris- 
mes, ne sont pas rares. Les lésions prédominent au niveau de 
la media et de l’adventice, donc dans la partie externe de la 
paroi artérielle. Elles sont localisées de façon segmentaire et 
focale, au niveau de l'aorte et de ses principales branches [6]. 


Histologiquement les lésions siègent dans les 3 tuniques mais 
prédominent au niveau de l’adventice (fig. 13-2). À la phase 
aiguë, la paroi artérielle est le siège d’un infiltrat inflammatoire 
lymphoplasmocytaire. Par immunohistochimie et hybridation 
in situ, une étude a démontré la sécrétion de perforine par les 
lymphocytes T, NK et cytotoxiques stimulés par la heat-shock 
protein 65 kd, perforine qui est responsable des lésions vascu- 
laires [7]. Quelques cellules géantes peuvent aussi être obser- 
vées, mais elles sont beaucoup moins nombreuses que dans la 
maladie de Horton. Les lamelles élastiques de la media sont dis- 
sociées avec une limitante élastique interne en règle générale 
préservée. La destruction des éléments musculo-élastiques 
(élastophagie) est responsable de la formation d’anévrismes. 
L'évolution est marquée par la constitution d’un tissu fibreux 
et de sténoses scléreuses par épaississement pariétal important. 


Artérites 





ll PES 





Figure 13-1. Aspect macroscopique d'une atteinte de l'artère sous- 
clavière, avec une sténose artérielle serrée et un épaississement 
pariétal important. 

Photographie du Pr Bruneval, service d'anatomopathologie, HEGP, Paris. 


À ce stade la composante cellulaire est beaucoup plus pauvre. 
Le degré de prolifération intimale et de sclérose médio- 


adventicielle est proportionnel à la durée et importance de la 
poussée inflammatoire. Une thrombose secondaire à l’inflam- 
mation pariétale peut s’observer. 


Une étude histologique récente a mis en évidence la présence 
de cellules dendritiques colocalisée avec les lymphocytes [8]. 
Une autre étude a démontré que le répertoire des récepteurs 
des lymphocytes T Vo et Vf de la paroi vasculaire de patients 
atteints de la maladie de Takayasu était restreint, à la diffé- 
rence d’autres pathologies de l’aorte comme l’athérosclérose 
ou les anévrismes [9]. Ces données sont en faveur d’une acti- 
vation auto-immune ou liée à la présentation d’antigènes sti- 
mulant la réaction inflammatoire locale à l’origine de la 
maladie. 


Étiologie 





HYPOTHÈSE INFECTIEUSE 


Dans cette hypothèse, la MT serait une réaction non spécifi- 
que de la paroi vasculaire à une agression (aortoartérite non 
spécifique). Récemment Deng a montré que les Toll-like 
récepteurs 4 et 5 sont des déterminants majeurs du processus 
de vascularite des gros troncs artériels [10]. Or ces TLR par- 
ticipent à l’immunité anti-infectieuse et favorisent la destruc- 
tion des xénoantigènes. Ils pourraient être ainsi activés par un 





Figure 13-2. a et b. Histologie montrant deux exemples d'épaississement important de l'adventice (HES : hématoxyline-éosine-safran). c. Cellule 
géante résiduelle autour d'une fibre élastique (élastophagie). d. Fibrose et mutilation des fibres élastiques, surtout a la partie externe de la 


média (coloration des fibres élastiques par l'orcéine). 
Photographie du Pr Bruneval, service d'anatomopathologie, HEGP, Paris. 
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trigger infectieux et favoriser le développement de la MT chez 
certains sujets. 


Les liens entre tuberculose et MT ont été les plus étudiés [4]. Il 
existe dans la plupart de séries anciennes une prévalence élevée 
de tuberculose avérée ou de test tuberculinique positif, mais 
cette association n’a pas été retrouvée dans une série prospec- 
tive nord-américaine [11]. Des taux plus élevés d'anticorps 
dirigés contre des extraits de Mycobacterium tuberculosis ou la 
heat shock protein 65 kd ont été mis en évidence [12]. Le rôle de 
la vaccination par le BCG (bacille de Calmette-Guérin) a aussi 
été suggéré [13]. Une relation entre tuberculose récente et 
développement d’une MT dans les semaines qui suivent a été 
rapportée par certains de même que la proximité des lésions 
avec des abcès froids ou des adénopathies tuberculeuses de voi- 
sinage. Un effet direct de l'infection tuberculeuse paraît cepen- 
dant peu probable, le bacille tuberculeux n’ayant jamais pu être 
isolé ou identifié au sein de la paroi artérielle par des techniques 
classiques. Cette association, fortuite ou non, a parfois des 
conséquences thérapeutiques. La suspicion d’une tuberculose à 
la phase inflammatoire d’une MT peut justifier la prescription 
d’un traitement antituberculeux en même temps que la corti- 
cothérapie. 

De même, le rôle du tréponème, du streptocoque, des rickett- 
sioses a été avancé. 


HYPOTHÈSE AUTO-IMMUNE 


Un mécanisme auto-immun avec stimulation antigénique a 
également été avancé devant l'association à d’autres maladies 
systémiques, inflammatoires ou auto-immunes (maladie de 
Still, lupus systémique, diabète, sclérodermie, sarcoïdose, 
maladie de Crohn, spondylarthrite ankylosante, pyoderma 
gangrenosum), mais aussi sur le plan biologique par la pré- 
sence d’autoanticorps antiaorte ou anticellule endothéliales 
dont la spécificité est mauvaise. Par ailleurs l’infiltration de la 
paroi, à la phase aiguë de la maladie, par des lymphocytes et 
des cellules dendritiques est en faveur d’un mécanisme 
inflammatoire auto-immun. 


THROMBOPHILIE 


Des associations anecdotiques entre thrombophilie et mala- 
dies de Takayasu ont été rapportées dans des cas cliniques iso- 
lés ou de petites séries, sans qu'aucun lien ne puisse être 
associé. De même une association avec des taux élevés 
d’endothéline-1 a été évoquée [14]. 


Clinique 





Il est classique de distinguer la période aiguë dite pré-occlusive 
et inflammatoire de la phase occlusive caractérisée par des 
manifestations ischémiques. Ces deux phases peuvent être 
séparées par une période asymptomatique mais également 
être intriquées. Le diagnostic peut être difficile et le délai 
écoulé entre les premiers signes et le diagnostic atteint en 
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moyenne 10 mois. Le délai habituel entre l’apparition des 
premiers signes et le diagnostic de la maladie est de l’ordre 
d’un an (10 à 15 mois). Deux facteurs de risque sont liés à 
un délai diagnostique plus important : un âge inférieur à 
15 ans au moment des premiers signes cliniques et une 
vitesse de sédimentation inférieure à 30 mm à la première 
heure [15]. 


La fréquence des manifestations est très variable selon les 
séries de la littérature et en fonction de l’origine des 
patients. Ainsi, les lésions de laorte thoracique semblent 
prédominer au Japon, alors que les localisations abdomina- 
les prédominent en Inde. Les localisations les plus fréquen- 
tes intéressent l’arche aortique et ses principales branches, 
l'aorte thoracoabdominale (principalement au niveau des 
artères viscérales et rénales), ainsi que les artères pulmonai- 
res. Ces localisations ont d’ailleurs fait proposer une classi- 
fication de la maladie selon ses localisations anatomiques, 
modifiée récemment [3, 16]: 


— type I : atteinte des branches de l’arche aortique ; 

— type Ila : atteinte de l'aorte ascendante, de l’arche aortique 
et de ses branches ; 

— type Ib : atteinte de l’aorte ascendante, de l’arche aortique, 
de ses branches et de l’aorte descendante ; 

— type IIT : atteinte de l’aorte throracoabdominale et/ou des 
artères rénales ; 

— type IV : atteinte de l’aorte abdominale et/ou des artères 
rénales ; 

— type V : combinaison entre IIb et IV. 

En plus de cette classification l’atteinte des artères coronaires 

est désignée C+ et celle des artères pulmonaires P+. 


PÉRIODE PRÉOCCLUSIVE OÙ PHASE 
SYSTÉMIQUE 


Elle associe des signes généraux avec une fièvre, des arthral- 
gies, des myalgies, des signes cutanés (érythème noueux, pyo- 
derma gangrenosum), des douleurs sur les trajets artériels 
(notamment carotidodynie). Un œil rouge lié à une épisclé- 
rite, une uvéite antérieure, chez une femme jeune, bien que 
rare doit faire évoquer ce diagnostic. Une pan-uvéite a été 
exceptionnellement décrite. En fait, la phase systémique passe 
souvent inaperçue, est absente ou n’est retrouvée que rétros- 
pectivement par l’interrogatoire car ses symptômes sont peu 
spécifiques de la MT. 


PÉRIODE OCCLUSIVE OU PHASE VASCULAIRE 


Elle est la conséquence des lésions artérielles (sténoses, obli- 
térations, anévrismes). 


Atteinte de la crosse aortique et de ses branches 
L’atteinte axillo-sous-clavière (classiquement post-vertébrale) 
entraîne une claudication du membre supérieur mais est par- 
fois asymptomatique et révélée par une asymétrie tension- 
nelle, une abolition des pouls, un souffle sus-claviculaire, un 
syndrome de Raynaud (fig. 13-3). 


Artérites 








Figure 13-3. Sténose sous-clavière droite, post-vertébrale, chez une 
jeune femme ayant une anisotension et une absence de pouls du 
membre supérieur droit. 


Les complications neurologiques sont la conséquence du bas 
débit cérébral et sont d’autant plus sévères que l'atteinte 
concerne les 4 axes. Elles surviennent aux changements de 
position et sont le plus souvent transitoires : vertiges, amau- 
rose, diplopie, syncopes correspondant à des accidents 
ischémiques transitoires liés au bas débit. Les accidents isché- 
miques constitués sont rares, même lorsque plusieurs artères 


à destinée cérébrale sont atteintes, car les embolies sont rares 


(fig. 13-4). On note plus rarement la survenue d’hémorragies 
cérébrales secondaires à l’hypertension artérielle. 


La diminution de la pression systolique rétinienne est responsa- 
ble de la survenue d’une rétinopathie ischémique, qui est 
actuellement rarement observée. Dans une série italienne 
récente, 7,6 % des patients ont présenté une rétinopathie 
ischémique, alors qu’une rétinopathie hypertensive était pré- 
sente chez 15,3 % des cas. 


Atteinte de l'aorte thoracoabdominale 

et des artères rénales 

Une hypertension artérielle est fréquente au cours de la MT 
et sa première cause est la sténose des artères rénales (fig. 13-5). 
Elle peut être également la conséquence d’une coarctation 
aortique acquise (pseudo-coarctation) ou d’une sténose aor- 
tique, qui peut siéger sur l’aorte thoracique ou l'aorte abdo- 
minale (fig. 13-6). La coexistence sur l'arbre artériel de 
sténoses et de dilatations est très évocatrice de la MT, surtout 
lorsque la paroi vasculaire est épaissie au scanner en coupes 
fines, après injection. 

L’atteinte des vaisseaux digestifs, tronc cœliaque et artères 
mésentériques, est assez fréquente, mais la survenue d’un 
angor mésentérique reste rare. 


Une claudication intermittente des membres inférieurs liée à 
une sténose aortique ou des lésions iliaques n’est pas rare 
contrairement aux lésions plus distales. 


Les manifestations pulmonaires associent une toux, une dys- 
pnée, un syndrome interstitiel, une insuffisance cardiaque 
droite, conséquences de l'atteinte artérielle pulmonaire 
avec des sténoses proximales ou périphériques. Les dilata- 
tions ou sténoses artérielles pulmonaires proximales sont 





Figure 13-4. a. Artériographie des troncs supra-aortiques montrant une sténose longue, circonférentielle de la carotide primitive droite (flèche) 
et une occlusion de l'artère sous-clavière gauche (flèche). b. Les deux artères vertébrales sont également occluses, ce qui explique l'importante 
collatéralité mise en évidence chez cette patiente sur les temps tardifs de l'artériographie. 
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Figure 13-5. Occlusion de l'artère rénale droite et sténose serrée du 
tronc de l'artère rénale gauche. 


présentes dans près de 50 % des cas lors d’une recherche 
systématique (fig. 13-7). Dans les formes graves, on observe 
une hypertension artérielle pulmonaire et parfois des 
hémoptysies importantes. Au maximum, le développement 
d’une collatéralité importante par les artères bronchiques 
(avec développement d’un shunt gauche-droit) voire des 
anastomoses  coronaro-broncho-pulmonaires peuvent 
s’observer. L’atteinte pulmonaire est parfois révélatrice de 
la maladie, et dans ces rares cas l’atteinte pulmonaire est 
isolée une fois sur 3. 


x 


L'atteinte coronaire est principalement liée à une sténose 
ostiale et concerne 5 à 15 % des patients. Elle se manifeste le 
plus souvent par un angor. L’atteinte proximale coronaire, 
souvent associée à une aortite et à une atteinte des artères 
sous-clavières, pose parfois un problème thérapeutique en 
terme de revascularisation chirurgicale. C’est pourquoi, 
même en cas d’atteinte du tronc commun, l’angioplastie peut 
être envisagée, toujours après un contrôle préalable du syn- 
drome inflammatoire par une corticothérapie [17]. 
L’insuffisance aortique touche 10 à 25 % des patients. Elle est 
liée à une dilatation de l’anneau aortique, souvent associée à 
une dilatation de l’aorte ascendante, et constitue un facteur 
de mauvais pronostic justifiant une correction chirurgicale si 
la fuite est importante. 

Les manifestations dermatologiques associées avec la MT sont 
principalement le pyoderma gangrenosum et l’érythème 
noueux, retrouvés dans 10 % des cas, qui sont en faveur d’une 
poussée évolutive de la maladie. Dans une revue de la littéra- 
ture portant sur 141 cas de pyoderma gangrenosum, 35 
étaient associés à une MT. Un érythème noueux peut aussi 
être présent, notamment lors de la phase inflammatoire. 
L’histologie retrouve le plus souvent une vascularite granulo- 
mateuse ou nécrosante et plus rarement un aspect de panni- 
culite. 

Les atteintes rénales de la MT sont principalement secondaires 
à l'atteinte rénovasculaire qui touche 10 % des patients dans la 
littérature nord-américaine et jusqu’à 50 % des patients dans 
les populations d’origine indienne. Quelques cas d’atteintes 
glomérulaires (principalement glomérulonéphrite membra- 
noproliférative) et d’amylose ont été décrits [18]. Cette 
atteinte rénale autonome doit être recherchée en cas de protéi- 
nurie ou d'insuffisance rénale sans sténose des artères rénales. 





Figure 13-6. Atteinte de l'aorte abdominale, associant sténoses et anévrismes, chez deux patientes se plaignant d'une claudication bilatérale à 
la marche et chez lesquelles l'examen trouvait une hypertension artérielle et un souffle abdominal. 


Artérites 








Figure 13-7. Anévrisme du tronc de l'artère pulmonaire. 


L’hypertension artérielle est très fréquente. Elle peut être liée à 
plusieurs causes : l'atteinte rénale, l'élargissement de la diffé- 
rentielle en cas d'insuffisance aortique, une pseudo-coarcta- 
tion aortique et la rigidité pariétale secondaire à atteinte 
vasculaire. Une hypertension artérielle maligne doit faire 
rechercher en urgence une sténose bilatérale des artères réna- 
les [19]. Il faut se méfier de la sous-évaluation des chiffres 
tensionnels en cas d’atteinte sous-clavière bilatérale et savoir 
alors surveiller la tension artérielle par la mesure tensionnelle 
aux membres inférieurs. Dans certains cas, l'indication d’une 
revascularisation d’un membre supérieur peut être proposée 
afin d’avoir un moyen de mesurer et surveiller la pression 
artérielle. 

Une atteinte myocardique clinique est possible mais rare, 
alors que les lésions histologiques seraient plus fréquentes si 
une biopsie endomyocardique était systématique à la phase 
aiguë. 


Résultats des principaux examens 
complémentaires 





EXAMENS BIOLOGIQUES 


On ne dispose pas de marqueur diagnostique spécifique de 
l'affection. 

L'augmentation de la vitesse de sédimentation est un indica- 
teur de l’activité de la maladie et sa diminution, voire la nor- 
malisation, apprécie la réponse au traitement ou la quiescence 
de la maladie. Le syndrome inflammatoire est confirmé par 
l'augmentation de la CRP (C-réactive protéine), du fibrino- 
gène, des alpha-2-globulines. Cependant, une vitesse de sédi- 
mentation (VS) normale ne permet pas d’éliminer la maladie, 
et à l’inverse les lésions vasculaires de la maladie peuvent 
continuer à évoluer malgré une VS normale. 
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La recherche de facteurs antinucléaires ou de facteurs rhuma- 
toïdes est négative en l’absence de connectivite associée. La 
présence d’anticorps anticellules endothéliales a été rapportée 
mais n’est absolument pas spécifique [20]. 


IMAGERIE 


Elle joue un rôle majeur dans le diagnostic positif de la mala- 
die. Les techniques d’exploration non invasives sont mainte- 
nant utilisées en première ligne et tendent à remplacer la 
réalisation d’une artériographie. En effet, si la «toto- 
artériographie » était autrefois recommandée dans le bilan 
précis des lésions, elle n’est plus réalisée systématiquement et 
est le plus souvent indiquée pour un geste thérapeutique 
d’angioplastie [21]. 

L’échographie vasculaire en mode B permet de mesurer 
Pépaisseur de la paroi des carotides avec une meilleure sen- 
sibilité que l’angiographie mais son emploi est limité par 
Pinaccessibilité de certains vaisseaux comme l’aorte thoraci- 
que et les artères pulmonaires. Cependant la partie proxi- 
male de l'artère pulmonaire est parfois accessible. La 
présence d’un long épaississement circonférentiel homo- 
gène ou d’une pulsatilité longitudinale de lartère (signe du 
piston) au niveau des artères carotides primitives, sous-cla- 
vières ou de l’aorte abdominale est très en faveur du dia- 
gnostic. 


La scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion peut être 
utile au dépistage des lésions artérielles pulmonaires qui sont 
le plus souvent asymptomatiques. Les lésions sténosantes ou 
occlusives artérielles pulmonaires devront être confirmées par 
un angioscanner pulmonaire. 

La tomodensitométrie permet de visualiser épaississements, 
sténoses et anévrismes des artères (fig. 13-8). La prise de 
contraste de la paroi aortique et son épaississement au scan- 
ner sont en faveur d’une aortite inflammatoire et pourraient 
témoigner d’une activité de la maladie. L’angiographie- 


Maladie de Takayasu 








ER 


| 


Figure 13-8. Scanner thoracique objectivement la dilatation de 
l'aorte ascendante et l'épaississement circonférentiel de l'aorte tho- 
racique descendante. 


scanner permet de reconstituer des images angiographiques 
fiables de façon non invasive et d’explorer dans le même 
temps l’atteinte éventuelle des artères pulmonaires. De plus, 
au début de l’évolution de la maladie et en absence de sté- 
nose artérielle, l’épaississement pariétal permet de faire le dia- 
gnostic alors qu’une opacification vasculaire méconnaîtrait le 
diagnostic à ce stade. 


L’angiographie par résonance magnétique peut montrer un 
épaississement pariétal ou la survenue de nouvelles sténoses 
artérielles [22]. Elle n’est pas d’un apport majeur par rapport 
aux scanners de nouvelle génération, en dehors des cas 
d'insuffisance rénale. 


L’artériographie est la technique de référence pour détecter les 
sténoses vasculaires et effectuer un bilan lésionnel précis 
avant un geste de revascularisation (cf. fig. 13-3 à 13-7). 
L’angiographie numérisée par voie veineuse n’est plus utilisée 
devant les progrès du scanner et de lIRM. 
L’aorto-artériographie objective trois types de lésions : sténo- 
ses, oblitérations, anévrismes. Plusieurs éléments ont une 
valeur d'orientation diagnostique : localisation aux carotides 
primitives, aux artères sous-clavières post-vertébrales, asso- 
ciation de sténoses et d’anévrismes aortiques, aspect de coarc- 
tation de l'aorte, atteinte plurifocale de l'aorte et des artères 
élastiques. L’atteinte des artères digestives, le plus souvent 
mésentérique supérieure, et des artères rénales est présente 
dans un quart des cas. 


La coronarographie montre des sténoses ou des occlusions. 
Elle n’est pas réalisée en l'absence de signe patent d’atteinte 
coronaire. Le bilan des lésions coronaires proximales peut 
maintenant être accessible au scanner spiralé multibarrettes. 
L’artériographie pulmonaire, lorsqu'elle est systématique, 
objective une atteinte dans près d’un cas sur deux avec par- 
fois des fistules entre les circulations bronchiques et pulmo- 
naires. 
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Critères diagnostiques 





Le diagnostic de MT repose sur un faisceau d'arguments cli- 
niques et d’imagerie : le terrain, la topographie de l’atteinte 
artérielle, son aspect (sténose ou ectasie) et l'association de 
plusieurs localisations. Les explorations morphologiques non 
invasives, comme le scanner, guidées par l’examen clinique et 
l'échographie Doppler constituent l'étape décisive du dia- 
gnostic, dépistant un épaississement de la paroi aortique et 
une atteinte pulmonaire. En cas d'incertitude diagnostique, 
l'examen histologique d’une biopsie artérielle montre un 
aspect scléro-inflammatoire média-adventiciel et permettra le 
diagnostic différentiel avec une maladie de Horton et une 
athérosclérose. 


Devant un tableau évocateur de vascularite systémique, peu- 
vent être utilisés les critères proposés par le Collège Américain 
de Rhumatologie [23] (encadré 13-1). 


Encadré 13-1. Critères diagnostiques de la maladie de 
Takayasu (ACR 1990)*. 
+ Âge de début < 40 ans. 


+ Claudication des extrémités : gêne ou fatigue musculaire à 
l'effort d’au moins une extrémité, spécialement des membres 
supérieurs. 

+ Diminution d’au moins un pouls brachial. 

+ Asymétrie d’au moins 10 mmH£g de la pression systolique 
humérale. 


- Souffle auscultatoire sur une artère sous-clavière ou sur 
l'aorte abdominale. 

+ Anomalies artériographiques : rétrécissement ou occlusion 
sur l'aorte, ses branches ou les artères proximales des mem- 
bres, segmentaires ou focales, non liées à l’artériosclérose ou à 
une fibrodysplasie. 

* Critères établis en 1990 par l’ACR (American College of 
Rheumatology) : chez un patient atteint de vascularite, la pré- 
sence de 3 des 6 critères ci-dessus permet le classement comme 
maladie de Takayasu avec une sensibilité de 90,5 % et une spé- 
cificité de 97,8 %. 


Un score basé sur des critères cliniques, radiologiques et his- 
tologiques apparaît en pratique plus utile [24, 25] (tableaux 13- 
1 et 13-2). 

Dans tous les cas, le sexe féminin, l’âge inférieur à 40 ans, 
un syndrome inflammatoire même modéré, l’absence de 
facteurs de risque majeurs d’athérosclérose et la localisa- 
tion à l’arche aortique, aux troncs supra-aortiques ou à 
l'aorte thoracoabdominale sont fortement en faveur du 
diagnostic. 

Une classification basée sur les complications cliniques a été 
proposée en 1977 par Ishikawa, mais n’est guère utilisée [26]. 
Il existe également une autre classification basée uniquement 
sur les territoires vasculaires atteints, qui reste peu utile en 
terme de pronostic et de décision thérapeutique [16, 27]. 
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Tableau 13-1. Critères de Fiessinger (1982 : critères diagnostiques de 
la maladie de Takayasu). 





Tableau 13-2. Critères diagnostiques d'Ishikawa (1988). 













































































RITÈRE x 
CRITÈRE COTATION Fe AGE D ANS 
Âge début < 30 ans CRITÈRES Atteinte sous-clavière post-vertébrale gauche 
VS > 20 mm MAJEURS Atteinte sous-clavière post-vertébrale droite 
Pays d'endémie VS > 20 
Infection : tuberculose, streptococcies Carotidodynie 
Maladie systémique Hypertension artérielle 
Sténose + ectasie aortique 8 Insuffisance cardiaque ou ectasie annulo-aortique 
Sténose aortique 5 nie Atteinte artérielle pulmonaire 
Carotide primitive 4 Atteinte carotide primitive gauche 
Sous-clavières post-vertébrales 4 Atteinte du tronc artériel brachiocéphalique 
Artère pulmonaire 5 Atteinte de l'aorte thoracique descendante 
Épaississement pariétal (scanner, échographie) 4 Atteinte de l'aorte abdominale 
Lésion scléro-inflammatoire média-adventitielle 10 Le critère obligatoire + 2 critères majeurs ou + 1 critère majeur et > 2 critères 
mineurs ou + > 4 critères mineurs rend le diagnostic de maladie de Takayasu 
Sclérose média-adventitielle 6 hautement probable. 
Absence d'athérome (écho, artério, anapath) 4 





Un score supérieur ou égal à 10 permet le diagnostic. 


Critères de gravité et d’activité 
de la maladie 





La MT a un assez bon pronostic, puisque la survie à 15 ans est 
de l’ordre de 85 % et de 75 % à 20 ans [28, 29]. Les principales 
causes de décès sont l'insuffisance cardiaque (46 %), les acci- 
dents vasculaires cérébraux (10 %), l'insuffisance rénale (11 %) 
et les complications postopératoires (6,4%) [30]. Les ruptures 
d’anévrisme artériel peuvent aussi être responsables de décès. 
Le contrôle de l’hypertension artérielle, présente chez 50 à 70 % 
des patients, est essentiel afin de prévenir la survenue d’une 
insuffisance cardiaque ou d’un accident vasculaire cérébral. 


CRITÈRES DE MAUVAIS PRONOSTIC 


Les critères de mauvais pronostic ont été analysés dans quel- 

ques séries. Dans une série indienne, une hypertension arté- 

rielle sévère, une atteinte fonctionnelle importante ou une 

atteinte cardiaque étaient des signes de mauvais pronostic, 

associés à une augmentation des décès ou des événements 

majeurs. 

Pour Ishikawa, les critères de mauvais pronostic sont résumés 

ci-dessous [28] : 

— existence d’une complication majeure (rétinopathie, hyper- 
tension sévère, insuffisance aortique sévère, anévrisme de 
diamètre deux fois supérieur à la taille normale de l'artère) ; 
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— des symptômes cliniques (claudication, dyspnée, céphalées, 
etc.) suffisamment sévères pour entraîner un handicap 
fonctionnel ; 

— une VS supérieure à 20 mm à la première heure 


CRITÈRES D'ACTIVITÉ 


La série prospective du National Institute of Health a porté 
sur 60 patients suivis prospectivement [31]. Les critères 
d’activité de la maladie ont été définis par l’apparition récente 
ou l’aggravation d’au moins 2 des critères suivant : 


— signes d’ischémie ou d’inflammation vasculaire (claudica- 
tion d’un membre, disparition d’un pouls, souffle ou dou- 
leur vasculaire, carotidodynie) ; 

— anomalies angiographiques ; 

— symptômes systémiques non attribuables à d’autres patho- 
logies (fièvre, arthralgies, myalgies) ; 

— augmentation de la VS. 

Si 88 % des patients ayant une maladie active cliniquement 

voyaient apparaître de nouvelles atteintes artérielles, un pour- 

centage important de patients (61 %) avait une progression des 
atteintes vasculaires alors qu’ils étaient en apparente rémission 
clinique et biologique [31]. Ceci justifie dans tous les cas une 
surveillance vasculaire régulière par des moyens non invasifs 
(principalement échographie Doppler et scanner). 


Le développement de la tomographie d'émission de positons 
(TEP) au PF-fluorodéoxyglucose laisse entrevoir l'opportunité 
de réaliser une analyse morphofonctionnelle des patients por- 
teurs d’une MT permettant peut-être un diagnostic précoce 
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Figure 13-9. Tomographie d'émissions de positons couplée au scanner. 


Aspect en double rail de l'aorte ascendante évocateur d'atteinte inflammatoire de la paroi de l'aorte thoracique ascendante. 


(fig. 13-9) ou une meilleure évaluation de l’activité de la maladie 
afin de ralentir le développement des lésions de la phase occlu- 
sive. Pour autant les résultats de la première évaluation d’enver- 
gure de la TEP au cours de la MT sont peu probants [32]. 


Principaux diagnostics différentiels 





Les deux principaux diagnostics différentiels de la MT sont la 
maladie de Horton et l’athérosclérose. La maladie de Horton 
peut donner des atteintes vasculaires similaires dans leur loca- 
lisation et leur aspect morphologique notamment au niveau 
des troncs supra-aortiques et de l’aorte mais chez un sujet plus 
âgé. Dans quelques cas rares, il faut aller jusqu’à la biopsie arté- 
rielle pour différencier formellement les deux pathologies. 
Lors de la phase inflammatoire de la MT, alors que les lésions 
artérielles ne sont pas au premier plan, on peut discuter plu- 
sieurs causes d’inflammation inexpliquées, dont l’endocardite 
(notamment en cas d’insuffisance aortique), une maladie de 
Still de l'adulte, une sarcoïdose, une maladie infectieuse. Devant 
un syndrome inflammatoire et une vascularite, les critères dia- 
gnostiques de l'ACR (cf. encadré 13-1) orientent vers la MT. 
Les sujets jeunes, surtout s’il s’agit de femmes ayant une athé- 
rosclérose majeure, peuvent avoir des sténoses artérielles 
mimant celles de la MT. L'existence de facteurs de risque 
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majeurs d’athérosclérose, et l'aspect focal des lésions, sans syn- 
drome inflammatoire, orientent plutôt vers l’athérosclérose. 


En cas d’atteinte rénale isolée, le diagnostic différentiel à discuter 
est celui de fibrodysplasie intimale, qui donne souvent un aspect 
artériographique de MT. La fibrodysplasie médiale, lorsqu'elle 
prend son aspect typique en « collier de perles » est plus caracté- 
ristique, mais la distinction est parfois difficile puisque la succes- 
sion de sténoses et d’anévrismes s’observe aussi au cours de la MT. 


Maladies associées 





L'association la plus fréquente est celle qui existe entre la 
maladie de Crohn et la MT [33]. Cette association n’est pas 
fortuite et pourrait être secondaire à leur association com- 
mune au groupe HLA-B5 et au fait que toutes deux touchent 
préférentiellement la femme jeune. 


D’autres associations plus rares ont été décrites entre MT et 
spondylarthrite ankylosante, sarcoïdose, lupus systémique, 
maladie de Wegener. 


Takayasu et grossesse 





La fertilité des femmes atteintes d’une MT n’est pas diminuée. 
Sous réserve d’être en présence d’une MT en phase quiescente, 
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la grossesse peut être envisagée en l’absence de complications 
graves telles qu'une atteinte cardiaque ou valvulaire, une 
hypertension artérielle non contrôlée ou secondaire à une 
atteinte rénovasculaire. La grossesse doit être menée en période 
de rémission de la maladie et la surveillance de la tension arté- 
rielle doit être particulièrement attentive car à l’origine d’un 
retard de croissance intra-utérin. L'augmentation de la volémie 
peut être responsable d’une majoration de l’hypertension arté- 
rielle, de l'insuffisance aortique et de l'insuffisance cardiaque. 


Traitement 





Le traitement de la MT repose d’une part sur le traitement 
médical qui a pour but de traiter la part inflammatoire de la 
maladie mais aussi les conséquences de la pathologie comme 
l'hypertension artérielle et d’autre part sur le traitement 
endovasculaire ou chirurgical [34]. 


TRAITEMENT MÉDICAL 


Le traitement de la MT fait appel à la corticothérapie lors des 
poussées évolutives à la posologie de 1 mg/kg/jour de prednisone 
pendant 1 à 3 mois, avec ensuite une diminution progressive de 
la posologie sur un an (10 % tous les 10 jours). Le maintien au 
long cours d’une corticothérapie à faible dose (autour de 10 mg/ 
jour) est souvent nécessaire. La mise en route d’une corticothé- 
rapie de première intention est indispensable en cas de syndrome 
inflammatoire accompagnant des manifestations cliniques systé- 
miques ou en cas d’évolutivité des lésions artérielles sur des argu- 
ments cliniques ou d’imagerie. L'institution d’un traitement 
corticoïde n’est pas justifiée si la maladie est diagnostiquée au 
stade tardif des sténoses artérielles fixées et non évolutives. 


En cas de non-réponse, de corticodépendance ou de rechute 
à l'arrêt, on doit proposer un traitement immunosuppresseur 
qui repose en particulier sur le méthotrexate, l’azathioprine 
ou plus rarement sur le cyclophosphamide. Le recours au 
méthotrexate à faibles doses dans cette indication semble 
intéressant mais ce traitement n’a été évalué que dans des étu- 
des ouvertes, et portant sur de faibles effectifs. Les doses uti- 
lisées habituellement sont de 0,3 mg/kg/semaine, jusqu’à un 
maximum de 15 mg/semaine associées à une supplémenta- 
tion folique (10 mg/semaine) à prendre 3 jours après le 
méthotrexate. On peut éventuellement augmenter les doses 
jusqu’à 25 mg/semaine. Sous méthotrexate et sans corticothé- 
rapie une rémission est observée chez environ un patient sur 
deux, après un suivi de 18 mois. Les effets secondaires sont 
essentiellement digestifs (nausées, perte d’appétit), hépati- 
ques (cytolyse) et régressent habituellement lors de la dimi- 
nution des doses. 


Le traitement médical de l’hypertension artérielle fait appel prin- 
cipalement aux f-bloquants, aux inhibiteurs calciques aux inhi- 
biteurs du système rénine-angiotensine et aux diurétiques. Il 
faut, tout particulièrement dans ce cadre étiologique, savoir sus- 
pecter une sténose des artères rénales à l’origine d’une hyperten- 
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sion artérielle et être prudent avec les inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion ou des récepteurs de l’angiotensine II. 


L'efficacité des anticoagulants et des antiagrégants plaquettai- 
res n’a pas été démontrée en l’absence d’argument pour une 
hypercoagulabilité, et la thrombose des vaisseaux n’est pas 
une complication usuelle de la maladie. 


L'utilisation des statines n’est pas validée chez ces patients 
mais mérite d’être discutée pour ses effets sur la paroi vascu- 
laire. Par ailleurs la MT pourrait favoriser le développement 
de lathérosclérose sur les sites artériels touchés par l’inflam- 
mation, et les statines pourraient aussi être utiles pour la pré- 
vention de ses complications. 


REVASCULARISATION 


La morbidité de la MT à long terme est corrélée à l’ischémie des 
membres et des viscères. La revascularisation n’est le plus sou- 
vent pas nécessaire et ne doit être envisagée si possible qu’en 
phase séquellaire et lorsqu'il existe des symptômes gênants. 


L’hypertension artérielle peut être la conséquence d’une sté- 
nose des artères rénales qui est fréquente dans la MT et qui 
conduit à proposer une angioplastie endoluminale. Les résul- 
tats initiaux sont bons dans 80 % des cas, mais une resténose 
est la complication la plus fréquente (15 à 20 % des cas) et 
conduit à une nouvelle angioplastie, d'autant que la sténose 
est courte et proximale. La sclérose importante des parois vas- 
culaires est souvent responsable de dissections localisées lors 
des angioplasties nécessitant le recours à la mise en place 
d’endoprothèses. Il faut toujours éviter de traiter les lésions 
artérielles en période inflammatoire, car le risque de resténose 
est certainement majoré. En cas de nouvelle récidive, le 
recours à un pontage est proposé ; ses chances de succès sont 
plus importantes lorsqu'il est effectué à distance d’une pous- 
sée inflammatoire cliniquement et biologiquement patente. 


La chirurgie des troncs supra-aortiques n’est proposée qu’en 
cas d'atteinte sévère de plusieurs axes à destinée encéphalique 
associée à des symptômes neurologiques patents ou d’isché- 
mie rétinienne. Chez les patients ayant une ischémie céré- 
brale, l'indication est souvent difficile en raison notamment 
du risque hémorragique ou de survenue d’un œdème cérébral 
lors de la revascularisation. L’angioplastie en cas de sténose 
symptomatique des troncs supra-aortiques voire même de 
sténose de Paorte doit toujours être discutée comme une 
alternative à la chirurgie lorsqu'elle est techniquement envi- 
sageable. Dans une série de 36 patients avec sténose de l’aorte 
descendante ou sous-rénale, un succès primaire de l’angio- 
plastie a été obtenu chez 34 malades avec une seule resténose 
au contrôle effectué à sept mois [35]. La MT peut se compli- 
quer d’anévrismes exposant au risque de rupture ou d’embo- 
lies distales justifiant parfois leur correction chirurgicale. Les 
indications de revascularisation indiscutables sont les anévris- 
mes importants de l’aorte ou de ses branches, les insuffisances 
aortiques majeures, les sténoses serrées et symptomatiques 
des artères pulmonaires, l’hypertension artérielle rénovascu- 
laire ainsi que les sténoses coronaires symptomatiques. 
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Conclusion 





La MT ou aortoartérite non spécifique est une maladie rare, 
touchant l'aorte et ses principales branches ainsi que les 
artères pulmonaires. Elle touche majoritairement les fem- 
mes jeunes (de moins de 40 ans). Son étiologie est incon- 
nue. Le diagnostic est facilité par l'échographie et le scanner 
qui permettent maintenant de mettre en évidence des sténo- 
ses ou des anévrismes artériels, associés à un épaississement 
pariétal, de façon non invasive. Il faut s’attacher à recher- 


cher des critères d’activité soit biologiques comme la C- 
réactive protéine, soit morphologiques : apparition de nou- 
velles lésions, rehaussement de la paroi en scanner ou IRM. 
Le traitement repose sur la corticothérapie lors des phases 
évolutives et inflammatoires et sur la revascularisation par 
angioplastie ou chirurgie lorsque les sténoses sont sympto- 
matiques et si possible en période non inflammatoire. 
L’hypertension artérielle et atteinte rénovasculaire sont des 
complications fréquentes de la maladie et doivent être 
contrôlées. 
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MALADIE DE HORTON 





M. Lambert 


La maladie de Horton est une maladie vasculaire inflamma- 
toire touchant les vaisseaux de grand et de moyen calibre. Dès 
le xx° siècle sa description est faite ; Hutchinson regroupe les 
éléments cliniques en 1890 et Horton publie la description 
histologique en 1930. 

Sa localisation préférentielle est le territoire de l'artère caro- 
tide externe mais elle peut aussi toucher l’aorte et ses bran- 
ches. Cette artériopathie inflammatoire survient le plus 
souvent après l’âge de 50 ans. Son incidence fluctue entre 15 
et 35 pour 100 000 personnes [1] et augmente nettement 
après l’âge de 70 ans où elle atteint 50 pour 100 000 person- 
nes. La maladie de Horton est 2 à 3 fois plus fréquente chez 
la femme. L’incidence de la maladie décroît du Nord vers le 
Sud et apparaît même exceptionnelle au Japon. Elle peut être 
associée à une pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) qui 
touche les épaules et les hanches. Cette pathologie est 2 fois 
plus fréquente que l’artérite temporale de Horton. Cependant 
Passociation fréquente de ces deux pathologies, la PPR étant 
présente chez 50 % des maladies de Horton, suggère qu'il 
s’agit de manifestations cliniques différentes d’un même pro- 
cessus physiopathologique comme le suggère la tomographie 
d'émission de positons qui est en faveur d’un processus de 
vascularite sur les artères sous-clavières chez 30% des 
patients ayant une PPR isolée et une biopsie d’artère tempo- 
rale négative. 


Physiopathologie 





L’artérite de Horton affecte les artères de grand et de moyen 
calibre avec composante musculaire. L'aspect histologique 
typique est un granulome inflammatoire composé de lym- 
phocytes, de macrophages et de cellules géantes, localisé à la 
jonction intima-media dans un peu plus de 50 % des cas. Les 
autres aspects histologiques comportent un infiltrat composé 
de neutrophiles éosinophiles et de cellules Iymphomonocytai- 
res. Dans tous les cas cet aspect histologique est segmentaire, 
prédomine dans la portion de la média au contact de la limi- 
tante élastique interne qui est fragmentée. 

De nombreux mécanismes physiopathologiques ont été 
évoqués : une composante génétique, une influence environ- 
nementale saisonnière, des stimuli d’origine virale. Les cellu- 
les dendritiques et les Toll-like récepteurs pourraient être à 
l’origine de signaux de costimulation activant les lymphocytes 
T avec sécrétion de cytokines favorisant le recrutement et la 
différentiation des macrophages dans la paroi de l'artère tem- 
porale [2]. 
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Critères 





L’American College of Rheumatology [3] a proposé en 1990 des 

critères pour le diagnostic de maladie de Horton donnant une 

sensibilité diagnostique de 93 % et une spécificité de 91 % lors- 

que trois items parmi les suivants sont réunis : 

— âge supérieur ou égal à 50 ans ; 

— céphalée localisée de début récent ; 

— artère temporale indurée ou diminution/abolition du pouls 
temporal ; 

— vitesse de sédimentation (VS) supérieure à 50 mm à la pre- 
mière heure ; 

— biopsie artérielle positive montrant une infiltration par des 
cellules mononucléaires ou une inflammation granuloma- 
teuse avec ou sans cellules géantes. 


Manifestations cliniques 





La maladie de Horton se développe progressivement avec 
apparition très lente des signes cliniques entraînant un retard 
diagnostique d’environ 10 mois en moyenne. La céphalée 
temporale est le maître symptôme de la maladie, retrouvée 
dans 2/3 des cas. Elle peut aussi être localisée au niveau occi- 
pital. Cette douleur est continue, persiste la nuit et s’accom- 
pagne volontiers de douleurs à la palpation de la région 
temporale. Cette sensibilité du scalp est retrouvée chez près 
de la moitié des patients et est aggravée par le peignage des 
cheveux. L'examen clinique recherche une abolition des pouls 
temporaux, une sensibilité à la palpation de la carotide 
externe et de ses branches. Les pouls doivent être palpés aux 
quatre membres et les artères sous-clavières auscultées systé- 
matiquement à la recherche d’un souffle. La claudication de 
la mâchoire est trouvée chez environ 50 % des patients. Les 
nécroses de langue ou de scalp sont aujourd’hui exception- 
nelles 


La PPR est caractérisée par des arthralgies ou arthrites des 
racines des membres avec un dérouillage matinal touchant les 
épaules et les hanches retrouvé chez 40 à 60 % des patients 
avec maladie de Horton. Il peut exister une atteinte articulaire 
inflammatoire distale. La fièvre est fréquente chez les patients 
porteurs d’une maladie de Horton et peut dépasser 39° dans 
près de 15 % des cas. 


Sur le plan neurologique, une neuropathie périphérique à 
type de mononévrite ou de polynévrite peut être trouvée chez 
1 patient sur 7. Les accidents ischémiques transitoires et les 
accidents vasculaires cérébraux sont beaucoup plus rares, 
touchant 3 à 4% des patients. 


L’atteinte ophtalmique consiste en une amaurose fugace, trouvée 
dans 10 à 30 % des cas, une diplopie transitoire dans 6 % des cas 
[4]. Plus fréquente, la cécité survient chez près de 20% des 
patients et peut être une manifestation inaugurale de la maladie. 
Cette cécité peut être secondaire à une neuropathie optique anté- 
rieure aiguë ischémique, une occlusion de Partère centrale de la 
rétine ou une neuropathie optique axiale. Tout symptôme 
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ophtalmique décrit par le patient justifie une consultation oph- 
talmologique en urgence. Il est à noter qu’en aucun cas cette 
atteinte ophtalmique n’est douloureuse et n’encourage le patient 
à consulter rapidement. En cas d’atteinte ophtalmologique uni- 
latérale, le risque de développer à très court terme une atteinte 
controlatérale nécessite une prise en charge thérapeutique 
urgente. 


Présentations atypiques 





La maladie de Horton peut prendre des formes qui vont faire 

errer le diagnostic : 

— une forme pseudo-septicémique associant fièvre, altération 
de l’état général qui font rechercher une pathologie infec- 
tieuse. Le clinicien peut constater que cette fièvre est le plus 
souvent bien tolérée et même parfois non repérée par le 
patient contrastant avec la mauvaise tolérance habituelle 
des infections bactériennes ; 

— une forme psychiatrique pure avec agitation et confusion : 
c’est l'examen somatique et la présence d’un syndrome 
inflammatoire qui permettront de réorienter le patient ; 

— une forme pseudo-tumorale avec altération de l’état géné- 
ral, fièvre et cholestase qui font craindre une pathologie 
tumorale avec extension métastatique hépatique ; 

— une forme tussigène ou une toux irritative est au premier 
plan et qui doit faire rechercher une atteinte aortique ; 

— la présence d’hallucinations visuelles qui peuvent retarder le 
diagnostic. 


Bilan biologique 





Un syndrome inflammatoire est mis en évidence au cours de 
la maladie de Horton lorsqu'elle est évolutive. La VS est 
volontiers élevée au-delà de 50 mm à la 1 heure mais est 
inférieure à ce chiffre dans 10 % des cas. La CRP, paramètre 
de l’inflammation à cinétique rapide, est un marqueur d’acti- 
vité de la maladie plus sensible, en particulier pour évaluer la 
réponse au traitement à la phase aiguë. 

La recherche d’éléments en faveur d’une maladie auto- 
immune (facteur rhumatoïde, anticorps antinucléaires) ou 
d’une vascularite systémique (anticorps anticytoplasme des 
polynucléaires neutrophiles) est habituellement négative. On 
trouve habituellement une anémie normocytaire arégénéra- 
tive, une hyperplaquettose, une hyperleucocytose, témoi- 
gnant du syndrome inflammatoire, ainsi qu’une cholestase 
hépatique dans 50 % des cas. De façon anecdotique, le taux 
d’anticorps anticardiolipine est élevé chez 20 à 50% des 
patients sans augmentation du risque thrombotique et sa 
réascension précéderait la rechute clinique de la maladie [5]. 


Diagnostic différentiel 





De nombreuses pathologies rnumatologiques peuvent être 
révélées par des signes cliniques évocateurs de PPR, que ce 
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soit une polyarthrite rhumatoïde, un syndrome RS3PE, une 
spondylarthrite et bien sûr un rhumatisme microcristallin. 
Un cancer prenant le masque d’une PPR ou d’une maladie de 
Horton doit de principe être évoqué en cas d’atypie clinique 
ou de mauvaise réponse thérapeutique. Les vascularites systé- 
miques à ANCA peuvent, elles aussi, toucher lartère tempo- 
rale superficielle. Cette particularité est importante à 
connaître car elle détermine une prise en charge différente 
tant sur le plan diagnostique que sur le plan thérapeutique, la 
corticothérapie étant rarement suffisante pour contrôler une 
vascularite systémique à ANCA. 


Imagerie 





ÉCHO-DOPPLER ARTÉRIEL 


L’écho-Doppler artériel est un examen de première intention 
à réaliser en cas de suspicion de maladie de Horton, évaluant 
les branches de lartère carotide externe que ce soit l'artère 
temporale superficielle, artère occipitale et l’artère ophtalmi- 
que (anastomosée par l’artère faciale). En dehors des throm- 
boses, qui sont en général cliniquement décelables, le 
médecin vasculaire doit être sensibilisé à la recherche d’un 
halo hypoéchogène (fig. 13-10). Ce halo reflète l’œdème 
inflammatoire touchant le complexe intima-média lié à l’acti- 
vité de la vascularite, contrastant avec les lésions usuelles de 
Pathérosclérose. Le signe du halo a une spécificité de près de 
100 % et une sensibilité de 73 %, résultats confirmés par la 
majorité des études de la littérature [6, 7]. Des sténoses arté- 
rielles peuvent être objectivées mais ayant une moins bonne 
sensibilité pour le diagnostic de maladie de Horton. Enfin 
Pécho-Doppler permet d’orienter la biopsie d’artère tempo- 
rale. 





Figure 13-10. Halo hypoéchogène en écho-Doppler artériel. 


TOMODENSITOMÉTRIE 


La tomodensitométrie permet d’évaluer la paroi et la lumière 
des artères [8]. Cet examen peut objectiver un halo hypo- 
dense siégeant dans la paroi vasculaire correspondant au 
complexe intima-media et augmentant l'épaisseur de paroi 
(> 3 mm à la phase active de la maladie). Cet épaississement 
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Figure 13-11. Évaluation de la paroi et de la lumière des artères. 





Figure 13-12. Évaluation de la paroi et de la lumière des artères. 


est circonférentiel, homogène (fig. 13-11 et 13-12). Les sténo- 
ses ou anévrismes compliquant la maladie sont évaluables en 
angioscanner de même que l’activité de la maladie par le 
rehaussement de la paroi au temps veineux après injection de 
produit de contraste. 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE 


L’IRM permet d’évaluer de façon similaire à la tomodensito- 
métrie la paroi, les complications de la maladie et l’évolutivité 
[8]. Certains auteurs ont pu étudier en IRM les artères tempo- 
rales de leurs patients porteurs d’une maladie de Horton évo- 
lutive mais la sensibilité et la spécificité de PIRM pour l'étude 
de l'artère temporale ne dépassent pas celles de l’écho-Doppler. 


ARTÉRIOGRAPHIE 


L’artériographie n’est plus un examen de routine pour le dia- 
gnostic de la maladie de Horton. Les lésions en « collier de 
perles » très évocatrices de la maladie de Horton doivent être 
connues pour faire le diagnostic différentiel des pathologies 
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athérothrombotiques car elles peuvent être rencontrées dans 
des formes isolées aux membres inférieurs de maladie de 
Horton dont le diagnostic positif peut être difficile. 


TOMOGRAPHIE D'ÉMISSION DE POSITON 
AU 18-FLUORODÉOXYGLUCOSE 


La TEP semble un examen prometteur pour le diagnostic et 
le suivi évolutif des maladies inflammatoires, en particulier 
des vascularites des gros troncs. Cet examen permet d’objec- 
tiver des stigmates d’activité de la maladie de Horton au 
niveau des gros troncs en particulier sous-claviers [9]. La 
positivité de la TEP est positivement corrélée au taux de CRP. 
Les rares études de la littérature étudiant la corrélation entre 
l'activité de la maladie et la TEP montrent que la TEP est aussi 
sensible que l’IRM pour le diagnostic de maladie de Horton 
mais permet d'évaluer plus de territoires vasculaires. Par 
contre la TEP est mieux corrélée à l’évolution clinique sous 
traitement que l’IRM. Des études prospectives nous man- 
quent pour définir l’intérêt de la TEP dans de larges séries de 
patients même si, au cas par cas, cet examen peut aider Le cli- 
nicien à optimiser ses choix thérapeutiques. Enfin l'étude des 
artères temporales est impossible en raison de la proximité 
avec le cerveau (fixant en TEP de façon majeure). 


BIOPSIE D'ARTÈRE TEMPORALE (BAT) 


Cet examen reste indispensable car il confirme le diagnostic et 
évite, en cas de résistance au traitement, de remettre en cause 
le diagnostic initial. La rentabilité diagnostique de la BAT est 
variable en fonction des présentations cliniques de la maladie. 
En cas de forme ophtalmologique, elle est très souvent posi- 
tive. Le prélèvement doit au moins mesurer 10 mm de long et 
sa rentabilité diagnostique augmente avec la longueur du seg- 
ment d’artère temporale prélevé [10]. Elle doit être réalisée 
avant introduction de la corticothérapie mais l'aspect histolo- 
gique n’est que peu modifié si elle est réalisée dans les 15 jours 
suivant l’introduction du traitement. La BAT bilatérale per- 
mettrait d'augmenter la sensibilité diagnostique de 13 %. 


Prise en charge thérapeutique 





TRAITEMENT SPÉCIFIQUE 


La maladie de Horton nécessite dans la grande majorité des cas 
le recours à une corticothérapie par voie orale à la posologie 
de 0,7 mg/kg/jour d’équivalent prednisone pendant une phase 
d'attaque, jusqu’à normalisation de la C réactive protéine qui 
est le plus souvent obtenue en 4 semaines. Une décroissance 
doit être ensuite réalisée en diminuant progressivement les 
posologies de corticothérapie. Une décroissance de 10 % tous 
les 10 jours est Le plus souvent adéquate, permettant d’obtenir 
la dose minimale efficace vers le 6° mois de traitement. Cette 
corticothérapie est en général poursuivie pendant 18 à 
24 mois. Les mesures adjuvantes à la corticothérapie associent 
un régime pauvre en sucres d'absorption rapide, un régime 
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hyposodé. Le recours à la supplémentation potassique se fait 
en fonction des résultats du ionogramme sanguin réalisé men- 
suellement. L’hypokaliémie survient habituellement après 
4 semaines de corticothérapie. La prévention de ostéoporose 
fracturaire repose sur la supplémentation vitaminocalcique et 
les biphosphonates. Le recours au méthotrexate dans le cadre 
des formes corticodépendantes ou corticorésistantes est discu- 
table [11] : les différents essais thérapeutiques de la littérature 
comparant l'association corticoïdes méthotrexate et corticoï- 
des seuls, sont divergents, l’un d’eux montrant une réduction 
du risque de rechute de la maladie sous méthotrexate, les deux 
autres ne montrant pas sa supériorité. Une méta-analyse 
publiée récemment est en faveur de l’utilisation du métho- 
trexate, montrant une diminution de la dose cumulée de cor- 
ticostéroïdes et du risque de rechute avec ce traitement. 


TRAITEMENTS ASSOCIÉS 


Aspirine 

Face à une augmentation significative des manifestations vas- 
culaires neurologiques chez les patients porteurs d’une mala- 
die de Horton, l’utilisation des antiagrégants plaquettaires 
apparaît justifiée, comme le confirment deux études rétros- 
pectives de la littérature. 


Anticoagulants 

Si certaines équipes utilisent les anticoagulants à dose curative à 
la phase aiguë de la maladie de Horton pour prévenir les com- 
plications thrombotiques, en particulier au niveau ophtalmolo- 
gique, il n’y a pas d’étude confirmant l'intérêt de cette pratique. 


PRONOSTIC 


La mortalité des patients atteints d’une maladie de Horton sem- 
ble essentiellement liée aux pathologies cardiovasculaires. La 
maladie de Horton n'apparaît pas comme un élément majeur 
augmentant la mortalité (multipliée par 1 à 1,8). C’est le terrain 
sur lequel elle survient, surtout des patients âgés plus volontiers 
porteurs de maladies cardiovasculaires, qui fait le pronostic. 

Les rechutes sont extrêmement fréquentes au cours de la 
maladie de Horton conditionnées par la vitesse de décrois- 
sance des corticostéroïdes. La survenue d’une cécité (à dis- 
tance du diagnostic) n’est pas exceptionnelle (> 3 % par an). 


ATTEINTE DES GROS TRONCS ARTÉRIELS 
AU COURS DE LA MALADIE DE HORTON 


L'étude de l'atteinte aortique et de ses branches a connu un 
engouement tout particulier ces dernières années du fait de la 
multiplication des indications de l’écho-Doppler, du scanner 
thoraco-abdomino-pelvien et du recours à la TEP permettant 
de mieux décrire l'atteinte des gros troncs au cours de la 
maladie de Horton. 


ATTEINTE DES GROS TRONCS 


L’aortite est une manifestation fréquente au cours de la mala- 
die de Horton. En effet, cette atteinte, souvent latente, avec 
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des signes cliniques biologiques non spécifiques touche entre 
3 et 15 % des patients et jusqu’à 45 % des patients à la phase 
initiale de la maladie dans une étude récente [12]. Ceci est 
conforté par les études autopsiques. La maladie de Horton 
avec atteinte aortique peut même être méconnue puisque 1/3 
des patients opérés d’un anévrisme aortique dont l'étude his- 
tologique est en faveur d’une maladie de Horton ne présen- 
tent aucun signe clinique évocateur. Certains éléments 
cliniques peuvent alors orienter : les patients porteurs d’une 
aortite sont volontiers plus jeunes, présentent moins de signes 
classiques de la maladie de Horton. 


Dans la maladie de Horton, les lésions anévrismales de l'aorte 
se développent en moyenne après 5 ans d'évolution. L’atteinte 
anévrismale thoracique est 17 fois plus fréquente que dans une 
population témoin, l'atteinte abdominale 2,4 plus fréquente. La 
maladie de Horton s'accompagne d’un anévrisme aortique 
dans près de 20 % qui se complique de dissection dans 1/3 des 
cas selon les données de la littérature [13], surtout en cas d’ané- 
vrisme thoracique. Les dissections touchent majoritairement 
l'aorte ascendante et sont plus souvent retrouvées chez des 
hommes vers l’âge de 55 ans compliquant certainement des 
aortites passées inaperçues. En cas d’atteinte anévrismale tho- 
racique, une insuffisance aortique est présente chez près de 
30 % des patients. La maladie de Horton doit donc être évo- 
quée face à une insuffisance aortique du sujet âgé. Elle repré- 
sente d’ailleurs 2,6% des pathologies entraînant un 
remplacement valvulaire aortique ou d’aorte ascendante dans 
une population issue d’un recrutement chirurgical [14]. 


La prise en charge chirurgicale de ces lésions semble être d’aussi 
bon pronostic que chez un patient sans maladie de Horton avec 
une survie à 4 ans de 74 % pour Zehr et al dans une population 
de 37 maladies de Horton opérées d’un anévrisme de l'aorte 
thoracique ascendante [15]. Par contre le pronostic est nette- 
ment assombri par la présence d’une dissection. 


La survie après chirurgie associant prothèse d’aorte thoraci- 
que et prothèse valvulaire est de 90% à 6 ans, 77% des 
patients n'étant pas réopérés ce qui semble comparable au 
pronostic des patients sans maladie de Horton 


Près de 13 % des patients vont développer des sténoses des 
artères sous-clavières ou axillaires, plus rarement aux mem- 
bres inférieurs, lésions souvent asymptomatiques et pouvant 
régresser sous corticostéroïdes. Elles peuvent donner une asy- 
métrie tensionnelle et se manifester par une claudication des 
membres. 


L'utilisation des techniques de dilatation-stenting artériel est 
finalement peu décrite dans la littérature dans le cadre de la 
maladie de Horton, alors que leur utilisation fréquente au 
cours de la maladie de Takayasu pourrait suggérer l’extension 
des indications en particulier des endoprothèses aortiques 
face à des anévrismes menaçants. L'étude de Both [16] mon- 
tre des résultats favorables dans une population composée de 
8 maladies de Horton et de 3 artérites de Takayasu pour les- 
quelles 33 lésions ont été traitées par angioplastie et avec 
éventuellement pose d’un stent, avec un succès technique 
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dans 100 % des cas de sténose et dans 50 % des lésions occlu- 
sives, avec resténose chez 8 patients sur 33. Les complications 
des procédures de dilatation à type de dissection ont pu être 
traitées de façon satisfaisante par stent. Elles ne semblent pas 
être plus fréquentes que chez des patients athéromateux de 
même âge, sans maladie de Horton. Il apparaît cependant 
légitime de préciser que, bien souvent, les lésions occlusives 
ou sténosantes à la phase active de la maladie de Horton 
répondent très rapidement à une prise en charge médicale et 
ne nécessitent pas de geste endovasculaire qui, à la phase 
aiguë et inflammatoire de la maladie, risque de se compliquer 
de thrombose. Les gestes endovasculaires doivent donc être 
réservés à des patients ayant des lésions « refroidies » par un 
traitement médical à base de corticostéroïdes. L'utilisation 
des antiagrégants suite à la pose d’un stent ne fait pas l’objet 
d’étude spécifique au cours de la maladie de Horton mais les 


règles de prescription sont comparables aux recommanda- 
tions d’usage en l'absence de maladie de Horton. 


Conclusion 





La maladie de Horton est une artériopathie inflammatoire 
des gros troncs nécessitant une prise en charge diagnostique 
et thérapeutique urgente qui est actuellement bien codifiée. 
L’atteinte ophtalmique reste l'urgence thérapeutique de la 
maladie de Horton. 

Les atteintes de l’aorte et de ses branches sont souvent peu 
symptomatiques. Pourtant elles nécessitent toute notre atten- 
tion car, si, en général, elles ne modifient pas le pronostic vital 
des patients, le développement d’une dissection aortique 
s'accompagne d’une morbimortalité extrêmement élevée. 
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MALADIE DE BEHÇET 





D. Lé Thi Huong — B. Wechsler 


La maladie de Behçet (MB), décrite en 1937 par un dermato- 
logue turc, est une vascularite systémique, sans doute la plus 
fréquente en France. Les critères de classification internatio- 
naux [1] en ont standardisé le diagnostic clinique (encadré 
13-2). Sensibles et spécifiques, ces critères quasi exclusive- 
ment dermatologiques sont toutefois en défaut lorsque la 
symptomatologie cutanéomuqueuse est absente ou retardée. 


Encadré 13-2. Critères internationaux de la maladie de 
Behçet*. 

Présence d’au moins : 

Ulcérations orales récurrentes plus de 3 fois en 12 mois 

Et de 2 critères parmi : 


— ulcérations génitales récurrentes 
— lésions oculaires 


— lésions cutanées 

— pathergy test positif 

* Critères applicables uniquement en l'absence d’autre expli- 
cation clinique. Sensibilité 91 %, spécificité 96 %. 


Épidémiologie 





La MB est ubiquitaire avec une prévalence variable selon les 
pays. Elle est endémique dans les pays traversés par l’ancienne 
Route de la Soie. L’incidence annuelle a été estimée à 0,65 cas 
pour 100 000 habitants en Suisse et 0.66 en Espagne à Lugo. 
En France une étude en Seine St Denis, fixe la prévalence à 7/ 
100 000 et plus précisément à 2,4/100 000 pour les sujets 
d’origine européenne et à 29,8/100 000 pour la population 
issue de immigration [2], en en faisant ainsi une des vascu- 
larites les plus fréquentes. La MB paraît plus fréquente chez 
les femmes en Asie où le sex-ratio approche 1 :1, alors que les 
hommes paraissent plus souvent affectés en Afrique et au 
Moyen-Orient. L’âge au début se situe vers 20 ans mais le dia- 
gnostic est souvent retardé d’une dizaine d'années. Des for- 
mes familiales sont observées dans 2 à 5 % des cas. La maladie 
apparaît souvent plus sévère chez le sujet jeune et chez 
l’homme. 


Pathogénie 





La physiopathologie, en partie incomprise, fait intervenir 
une susceptibilité génétique, des facteurs environnemen- 
taux, des anomalies la réponse inflammatoire (protéines du 
choc thermique : HSP), une dysrégulation de la production 
d'oxyde nitrique et un dysfonctionnement du système 
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immunitaire [3]. Sur la base de données expérimentales, un 

modèle de la MB mettant en exergue le rôle effecteur majeur 

joué par les polynucléaires neutrophiles et les lymphocytes 

T cytotoxiques a progressivement émergé. Les étapes succes- 

sives qui présideraient à l'apparition de lésions tissulaires 

seraient : 

—infection par une bactérie (streptocoque) sur un terrain 
génétique particulier (HLA-B51, MICA: MHC class I 
Chain-related Antigen) ; 

—activation excessive des monocytes et stimulation de 
l'expression des HSP et de MICA par des cellules épithélia- 
les et endothéliales ; 

— sécrétion de cytokines, notamment lIL-8 qui recruterait des 
neutrophiles intra-tissulaires ; 

—hyperactivation des neutrophiles sous la dépendance 
notamment de la susceptibilité génétique (hyperexpression 
des protéines d'adhésion, ICAM, et production accrue de 
radicaux libres, production de NO) ; 

— premières lésions tissulaires par les neutrophiles hyperac- 
tifs ; 

— développement d’une réponse T cytotoxique dirigée contre 
les cellules exprimant HSP, le peptide formé par l’associa- 
tion HLA-B51-MICA (susceptibilité génétique) ou l’Ag-S 
rétinien ; 

— lésions tissulaires liées à la lyse dépendant des lymphocytes 
T cytotoxiques dirigée contre les HSP, le peptide formé par 
lPassociation HLA-B51-MICA (susceptibilité génétique) ou 
PAg-S (réactivité croisée) ; 

— recrutement des neutrophiles lié à la sécrétion de cytokines 
par les lymphocytes T et pérennisation et amplification de 
la réponse inflammatoire et immunitaire ; 

— production d’autoanticorps dont certains (anti-tropomyo- 
sine) pourraient avoir un effet pathogène. 


Manifestations cliniques 





ATTEINTE CUTANÉOMUQUEUSE 


Les manifestations cutanéomuqueuses sont fondamentales et 
représentent trois des quatre critères de classification. Leur 
présence permet un diagnostic de certitude. Elles peuvent 
précéder de plusieurs mois voire plusieurs années les autres 
manifestations viscérales ou survenir concomitamment. 

Les aphtes buccaux sont quasi constants, siégeant sur la face 
interne des joues, le sillon gingivo-labial, le pourtour de la 
langue et Le frein, pouvant être favorisés par certains aliments, 
les traumatismes, parfois par les cycles menstruels et les émo- 
tions. L'évolution se fait vers la guérison sans cicatrice et sans 
adénopathie. On ne peut les différencier de l’aphtose buccale 
banale ou des aphtoses buccales d’autres causes. Les aphtes 
génitaux, présents dans 60 à 65 % des cas, très évocateurs, siè- 
gent chez l’homme sur le scrotum, plus rarement sur le four- 
reau ou au niveau du méat urétral, et chez la femme sur la 
vulve ou le vagin où ils peuvent être disséminés et doulou- 
reux, ou totalement latents. Ils peuvent laisser des cicatrices 
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dépigmentées permettant un diagnostic rétrospectif. Les 
autres muqueuses peuvent être touchées, notamment digesti- 
ves, conjonctivales. 

Les autres manifestations cutanées sont : l’érythème noueux 
parfois difficile à différencier d’une thrombose veineuse 
superficielle, papules, vésicules, pustules, purpura, ulcération, 
aphte cutané localisé préférentiellement dans les plis, pyo- 
derma gangrenosum. La lésion la plus caractéristique est la 
pseudofolliculite, non centrée par un poil et classiquement 
aseptique, siégeant sur des sites généralement indemnes : 
bras, jambe et parfois même paumes et plantes. L'hyperréac- 
tivité cutanée aspécifique aux agressions de l’épithélium est à 
l'origine du test pathergique. Il est considéré comme positif 
lorsqu'une papule ou une pustule est observée 24 à 
48 heures après la piqûre de la face antérieure de l’avant- 
bras par une aiguille de 21G (8/10 mm). La sensibilité de ce 
test est variable, diminuée par la désinfection cutanée et 
l'usage de matériel jetable, et son apport est donc très relatif. 
Histologiquement, les veinules et les artérioles du derme et 
de l’hypoderme sont le siège d’une vascularite avec nécrose 
fibrinoïde. L’infiltrat est lymphocytaire ou composé de 
polynucléaires. L'immunofluorescence cutanée peut mettre 
en évidence des dépôts vasculaires d’IgA, d’IgM et de C3. 


ATTEINTE OCULAIRE 


L’inflammation intraoculaire antérieure (iridocyclite), 
postérieure (uvéorétinite) ou totale (panuvéite) survient 
rarement après 50 ans [4]. Elle est inaugurale dans 20 % 
des cas ou se manifeste 2 à 3 ans après le début des signes 
extraoculaires. Elle conditionne le pronostic fonctionnel, 
d’autant qu’elle se bilatéralise dans les trois quarts des cas 
dans les deux ans. L’uvéite antérieure isolée touche 10 % 
des cas. C’est une iridocyclite aiguë non granulomateuse 
avec un effet Tyndall important dans la chambre anté- 
rieure associé dans un tiers des cas à un hypopion. Parfois 
déclenchée par un traumatisme, un geste chirurgical 
notamment sur le cristallin, elle est souvent quiescente. 
Elle peut rétrocéder spontanément. Les récidives plus ou 
moins rapprochées sont la règle, conduisant à des syné- 
chies antérieures ou iridocristalliniennes, une atrophie de 
Piris. L’inflammation antérieure peut être mesurée par le 
laser flare cell meter qui mesure le taux de protéines pré- 
sentes dans l'humeur aqueuse traduisant une rupture de la 
barrière hémato-aqueuse. Le laser flare cell meter permet 
d’assurer une meilleure surveillance en dépistant une aug- 
mentation infraclinique du flare. L’uvéite postérieure est la 
manifestation la plus fréquente et la plus grave, bilatérale 
dans 93 % des cas. Elle est marquée par une baisse indo- 
lore de l’acuité visuelle mais peut être asymptomatique. 
L'examen du fond d'œil montre une hyalite d'importance 
variable. L’atteinte rétinienne se traduit par l’apparition de 
plages de rétinite hémorragique très évocatrice. Les vascu- 
larites artérielles sont fréquentes avec des engainements 
inflammatoires, un rétrécissement de calibre, des occlu- 
sions responsables de plages d’ischémie rétinienne qui 
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peuvent se compliquer de néovascularisation. L’angiogra- 
phie à la fluorescéine permet de faire le bilan de l'atteinte 
rétinienne et de retrouver des anomalies infracliniques. La 
panuvéite est la plus couramment observée, notamment 
chez l’homme. L’épisclérite et la kératite sont rares. 

Le pronostic est sévère car l’uvéite régresse le plus souvent 
incomplètement sous traitement, d’où les complications : cata- 
racte, œdème maculaire cystoïde, hypertonie oculaire avec glau- 
come néovasculaire, nécrose, hémorragie par néovascularisation 
et cécité par atteinte du segment postérieur avec une rétine atro- 
phique, des vaisseaux déshabités, un nerf optique pâle et des 
altérations de l’épithélium pigmentaire (tableau 13-3). Le risque 
de cécité augmente au cours des 10 premières années puis tend 
à se stabiliser à 50 % de cécité dans les 5 ans suivant le premier 
signe oculaire. L’atteinte oculaire peut également s'intégrer dans 
des lésions neurologiques: paralysie des nerfs oculomoteurs, 
œdème papillaire par hypertension intracrânienne secondaire à 
une thrombose veineuse intracérébrale, papillite. 


Tableau 13-3. Complications oculaires d'après Tugal-Tutkun. 





















































TOTAL HOMME FEMME È 
% % % 
Œdème maculaire 44,5 49,4 33,5 < 0,001 
Cataracte 38,5 0,9 33,3 0,004 
Synéchies postérieures 26,1 27,3 23,3 
Atrophie optique 23,6 25 20,5 
Dégénérescence 
. 19,4 22 13,6 
maculaire 
Hypertonie oculaire 13,8 14,5 12:1 0,0001 
Membrane 
A 17 17,9 14,8 
épirétinienne 
Atteinte terminale 13 14,9 8,7 0,0009 
Occlusion veineuse 6,6 6,6 6,3 
Néovascularisation 
4,3 4,9 3 
rétine 
Trou maculaire 2,6 2,5 2,8 
Hémorragie 
. 23 2,6 1,6 
intravitréenne 
Phthise 1,8 21 1 
Décollement rétinien 1,4 1,9 0,4 
Néovascularisation 
. 1,2 1,3 1 
irienne 
Cicatrice rétinienne 11 1,4 0,4 
Glaucome 
0,9 0,9 0,8 


néovasculaire 
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ATTEINTE VASCULAIRE 


Particulière car elle survient chez un sujet jeune, sans facteur 
de risque vasculaire autre qu’un tabagisme, elle survient une 
fois sur quatre la première année de l’évolution, mais peut 
être le mode d’entrée dans la maladie. Elle est parfois associée 
à un syndrome fébrile et biologique inflammatoire, par 
ailleurs rare au cours de la MB. 


Les thromboses veineuses sont observées dans 30 % des cas. Les 
thromboses veineuses superficielles sont fugaces et migratoires et 
retrouvées à l’interrogatoire. Les thromboses veineuses profondes 
peuvent toucher tous les troncs veineux mais l'atteinte des gros 
troncs est fréquente et l’embolie pulmonaire est peu fréquente 
(10 à 15 %) du fait de phénomènes inflammatoires pariétaux. 
L'association d’une thrombose de la veine cave inférieure, par- 
fois favorisée par une malformation vasculaire congénitale, à 
des anévrismes des artères pulmonaires définit le syndrome de 
Hughes-Stovin dont l’autonomie est discutable. La thrombose 
de la veine cave supérieure lui est fréquemment associée. Elle 
peut évoluer à bas bruit, expliquant un délai diagnostique 
moyen de 3 mois. Elle peut aussi se manifester bruyamment, 
parfois après un traumatisme, par des céphalées, un œdème 
papillaire bilatéral, des douleurs thoraciques, de la fièvre, un 
épanchement pleural ou péricardique. Le traitement anticoa- 
gulant n’amène pas toujours la régression du syndrome cave, 
ce qui a conduit à des pontages veineux ou une angioplastie. La 
thrombose des veines sus-hépatiques ou syndrome de Budd- 
Chiari, doit être évoquée devant une ascite, une hypertension 
portale, ou une altération du bilan hépatique. Sa fréquence est 
de l’ordre de 2,8 %. Elle peut entraîner une insuffisance hépa- 
tique aiguë avec une mortalité de 25 % à court terme, ce qui 
justifie une anastomose portocave lorsqu'elle est possible. Le 
risque de thrombose du matériel prothétique justifie une anti- 
coagulation indéfinie. En dehors des thromboses veineuses 
cérébrales, les autres localisations sont plus rares : thrombose 
portale, veines œsophagiennes, veine mésentérique, thrombose 
des sinus caverneux avec priapisme. 

L'atteinte artérielle est d’autonomisation plus récente et de pro- 
nostic sévère [5]. La MB devrait être recherchée de principe 
devant une artériopathie inflammatoire. Sa fréquence est de 2 
à 7 % et sans doute sous estimée car retrouvée dans 34 % des 
cas d’une série autopsique [6]. Elle est particulière par son 
caractère plurifocal et sa localisation aux gros troncs. Elle peut 
être l’occasion du diagnostic. En règle, elle survient de 3 à 8 ans 
après le début de la maladie, parfois après un traumatisme, en 
général après l'atteinte veineuse à laquelle elle peut être 
associée ; cette association a conduit à vouloir autonomiser « le 
vasculo-Behçet ». La prédominance masculine est nette (80 %). 
Elle s'exprime par des thromboses, des sténoses ou des anévris- 
mes diversement associés. Les thromboses sont parfois dia- 
gnostiquées devant un tableau d’occlusion artérielle aiguë, mais 
peuvent être asymptomatiques lorsque la circulation de sup- 
pléance est de bonne qualité. L’atteinte des artères distales peut 
entraîner des infarctus sous-unguéaux, des gangrènes. Les ané- 
vrismes, véritables « aphtes artériels », sont de plus mauvais 
pronostic car ils ont une croissance rapide et exposent à la rup- 


ture. Histologiquement, on observe des lésions actives et cica- 
tricielles parfois associées. Au stade inflammatoire, l’infiltrat 
fait de neutrophiles, de lymphocytes et de plasmocytes prédo- 
mine dans la media et l’adventice et autour des vasa-vasorum. 
On peut noter des éosinophiles et parfois des cellules géantes. 
Les fibres élastiques et musculaires disparaissent et les fibro- 
blastes prolifèrent. Au stade cicatriciel lépaississement fibreux 
prédomine sur la média et l’adventice. Un épaississement inti- 
mal des vasa-vasorum est observé. Tous les troncs artériels peu- 
vent être touchés, et essentiellement laorte et ses branches. Les 
artères digestives et hépatique sont rarement touchées. 
L’atteinte des artères pulmonaires touche 1 % des cas et essen- 
tiellement l’homme [7]. Elle s’associe le plus souvent à d’autres 
manifestations vasculaires ou à un thrombus ventriculaire 
droit et se manifeste par. une dyspnée d’effort, des hémopty- 
sies, une toux, de la fièvre ou une perte de poids. La radiogra- 
phie de thorax est rarement normale et objective des opacités 
arrondies habituellement bilatérales parahilaires ou distales, 
une réaction pleurale. L’angioscanner fait le diagnostic d’ané- 
vrisme souvent compliqué de thrombose pulmonaire. 


L’atteinte artérielle a une mortalité estimée à 70 % à 10 ans ce 
qui représente la moitié des causes de décès. Le pronostic est 
plus péjoratif en cas d’anévrisme. L’embolisation est proposée 
à chaque fois qu’elle est possible. La chirurgie vasculaire fait 
appel aux pontages utilisant moins une greffe veineuse auto- 
logue du fait de l'atteinte veineuse spontanée, qu’un greffon 
synthétique. Elle nécessite des précautions du fait du risque 
de complications : récidive anévrismale au niveau de l’anasto- 
mose, thrombose du greffon, embolie et fistule aorto-duodé- 
nale. Le traitement corticoïde et immunosuppresseur ne doit 
pas, en règle, faire différer l’intervention et est prescrit pour 
une durée prolongée afin d’éviter ou de retarder les récidives 
in situ ou à distance. À moins d’un risque imminent dû à un 
anévrisme non traité, l’anticoagulation doit être prolongée 
voire indéfinie. En cas d’arrêt du traitement anticoagulant, le 
traitement antiagrégant doit être repris. 


ATTEINTE CARDIAQUE 


Présente dans 1 à 6 % des cas selon les séries cliniques, elle est 
vraisemblablement sous-estimée puisqu’une étude autopsique 
systématique la trouve dans 16,5% des cas. La péricardite 
représente plus de 40 % des cas d’atteinte cardiaque. Il s’agit 
habituellement d’une péricardite aiguë fébrile d’allure banale, 
parfois inaugurale, parfois asymptomatique et découverte 
devant des anomalies de l’électrocardiogramme systématique. 
La biopsie péricardique peut mettre en évidence une vascularite 
lymphoplasmocytaire ou histiocytaire parfois associée à un gra- 
nulome palissadique avec nécrose fibrinoïde et des lésions de 
fibrose collagène. Elle peut s’associer à une autre atteinte car- 
diaque ou à un épanchement pleural. L'évolution se fait géné- 
ralement vers la régression rapide de la symptomatologie alors 
que les anomalies électrocardiographiques peuvent persister. 


L'atteinte coronarienne représente un tiers des manifestations car- 
diaques. Elle est rarement inaugurale et se manifeste plus souvent 
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par un infarctus myocardique que par un angor. Elle touche des 
sujets jeunes, âgés de moins de 40 ans et de sexe masculin dans 
9 cas sur 10. Il n’y a pas de facteur de risque cardiovasculaire hor- 
mis le tabagisme. L’atteinte est Le plus souvent proximale, anté- 
rieure et monotronculaire. La coronarographie montre le plus 
souvent une occlusion ou une sténose parfois située en aval 
d’une lésion anévrismale sur un réseau artériel dépourvu d’athé- 
rome. Lorsqu'elle est normale, on incrimine des lésions artério- 
laires intramyocardiques ou un spasme coronaire. Environ 20 % 
des patients décèdent dans les mois ou les années suivant le dia- 
gnostic, généralement de cardiopathie ischémique ou d’un ané- 
vrisme ventriculaire dont la résection n’a pu être faite. Il est 
possible qu’elle soit sous-estimée car une ischémie silencieuse est 
présente dans 25 % des cas examinés par scintigraphie d’effort au 
Thallium systématique. Lorsqu'une pathologie coronarienne est 
authentifiée, le traitement médical doit être privilégié. 


L'atteinte myocardique est exceptionnelle : myopéricardite 
plus fréquente que la myocardite responsable d’une cardio- 
myopathie dilatée, parfois d’un anévrisme ventriculaire sou- 
vent associé, en l’absence d’atteinte coronarienne, à des 
troubles de conduction. Il est possible que l'atteinte myocar- 
dique soit sous-estimée car des études systématiques par scin- 
tigraphie et échographie ont montré des anomalies de la 
fonction ventriculaire dans 1/3 des cas. 


L'atteinte endocardique peut se limiter aux valves ou s’étendre à 
la paroi ventriculaire. L’atteinte valvulaire isolée se traduit le 
plus souvent par une endocardite aiguë ou subaiguë plus sou- 
vent aortique que mitrale ou tricuspidienne. Une trentaine de 
cas d'insuffisance aortique ont été recensés dont le mécanisme 
est variable: prolapsus, perforation valvulaire, pseudo-ané- 
vrisme d’un sinus de Valsalva, dilatation de l’anneau secondaire 
à une aortite à l’origine d’un anévrisme aortique ou rétraction 
valvulaire. Les végétations sont exceptionnelles. L'examen 
histologique met en évidence un infiltrat inflammatoire généra- 
lement lymphocytaire, à prédominance vasculaire ou périvascu- 
laire, parfois constitué par un granulome palissadique. Dans la 
moitié des cas, latteinte tricuspidienne est secondaire à une 
fibrose endomyocardique droite dont une vingtaine de cas ont 
été rapportés. Les symptômes sont variables : décompensation 
cardiaque droite, découverte fortuite lors d’une échographie 
cardiaque (endocarde épaissi et siège d’échos intenses, réduisant 
la cavité ventriculaire, notamment au niveau de l’apex, pouvant 
se compliquer de calcifications) ou lors d’une intervention. Elle 
atteint plus souvent l’endocarde ventriculaire droit que gauche, 
pouvant s'étendre aux valves. L'examen histologique montre un 
tissu fibreux dense, siège de nombreux néovaisseaux et d’un 
infiltrat inflammatoire parfois associé à une périvascularite. La 
fibrose endomyocardique peut s’associer à un thrombus intra- 
cavitaire, une artérite pulmonaire ou à une endocardite aiguë. Il 
est possible qu’elle soit la conséquence tardive d’une endo ou 
d’une myocardite compliquée de thrombus intraventriculaires 
qui pourraient être prévenus par la corticothérapie et le traite- 
ment anticoagulant. Au stade de séquelle fibreuse compliquée 
d'insuffisance cardiaque, la décortication constitue le seul trai- 
tement. 
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ATTEINTE NEUROLOGIQUE 


Présente dans 5 % des cas, elle est grève lourdement le pro- 
nostic fonctionnel et reste encore une des causes de décès. Elle 
survient vers la trentaine, 4 à 5 ans après le diagnostic. Dans 
7,5 % des cas, elle inaugure la première poussée et dans 3 % 
des cas peut précéder les autres signes de 1 à 10 ans. Le délai 
diagnostique reste élevé du fait du retard ou de la méconnais- 
sance des signes cutanéomuqueux. Les manifestations neuro- 
logiques peuvent relever de 2 grands mécanismes : l'atteinte 
macrovasculaire comportant les thromboses veineuses céré- 
brales et les rares atteintes des artères à destinée cérébrale ; 
l'atteinte parenchymateuse comportant les méningo- 
encéphalites, l’atteinte médullaire, les méningites aseptiques 
isolées. Les atteintes périphériques sont exceptionnelles [8]. 
L’atteinte des artères à destinée cérébrale est exceptionnelle : 
anévrisme asymptomatique ou responsable d’accident vascu- 
laire cérébral (ischémie, hémorragie méningée ou intracéré- 
brale), sténose, dissection et/ou thrombose. L’angioscanner et 
lPangio-IRM permettront vraisemblablement de mieux 
apprécier leur fréquence. L’artériographie est indispensable si 
lon envisage un traitement endovasculaire (angioplastie, 
embolisation). 

L'atteinte parenchymateuse est généralement sévère et de mau- 
vais pronostic. Les quelques observations anatomopathologi- 
ques ont permis d’observer une vascularite cérébrale associant 
des lésions de méningo-encéphalite avec infiltrat Iymphoplas- 
mocytaire périvasculaire, des microthrombi avec nécrose isché- 
mique parfois associée à de petits foyers hémorragiques, à des 
foyers de gliose ou de démyélinisation. Au stade aigu, les lésions 
peuvent être œdémateuses, pseudotumorales, d’où la cortico- 
sensibilité. L’atteinte parenchymateuse peut survenir de façon 
aiguë ou subaiguë, parfois précédée par une méningite puru- 
lente aseptique. Si dans de très rares cas elle peut rester isolée, 
sa survenue fait craindre l’apparition à plus ou moins long 
terme d’une atteinte parenchymateuse. Il n’y a pas de tableau 
clinique neurologique spécifique. L’atteinte du système ner- 
veux central est diffuse avec une prédilection pour le tronc 
cérébral et le diencéphale. Cliniquement, on observe plus ou 
moins associés, dans un climat céphalalgique, un syndrome 
pyramidal quasi constant, uni ou bilatéral, une hémiparésie 
rarement bilatérale, une ataxie. Des troubles du comportement 
sont retrouvés dans la moitié des cas, parfois avec démence. 
Des troubles cognitifs portant essentiellement sur la mémoire 
ont été notés même en l'absence d’atteinte neurologique, 
posant le problème du rôle de la corticothérapie. Sont décrits 
également des troubles sphinctériens, une impuissance, une 
atteinte médullaire isolée avec paraparésie ou syndrome de 
Brown-Séquard, un syndrome parkinsonien, une ophtalmo- 
plégie internucléaire, un mutisme, des accès d’ataxie-dysarth- 
rie, des troubles sensitifs, des mouvements anormaux (chorée, 
hémiballisme, hémidystonie) des atteintes des nerfs crâniens II, 
V, VI VIIL. Le LCR (liquide céphalorachidien) est le plus sou- 
vent anormal, mais ne permet pas à la phase aiguë, d’éliminer 
un processus infectieux d’autant qu’une fièvre est possible. 
L’hypercytose est la règle avec une formule variable ; la glyco- 
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rachie est normale ; les protéines sont élevées mais pour cer- 
tains sans synthèse intrathécale d’immunoglobulines. Une 
bande oligoclonale, lorsqu'elle existe, a tendance à disparaître 
rapidement à la différence de la sclérose en plaques. Les poten- 
tiels évoqués visuels sont le plus souvent normaux, les poten- 
tiels évoqués auditifs fréquemment anormaux surtout lors 
d’une poussée. Si le scanner cérébral peut objectiver des ano- 
malies de densité, de nombreuses lésions, en particulier au 
niveau de la fosse postérieure, passent inaperçues. L’IRM est 
donc l’examen de référence, toujours anormale à la phase aiguë 
et en général corrélée aux manifestations neurologiques, bien 
que parfois leur étendue soit plus importante que les signes cli- 
niques ne le feraient supposer. Les lésions récentes peuvent être 
visibles sous forme d’hyposignaux en T1, mais les séquences les 
plus sensibles sont les séquences T2 et Flair où les lésions appa- 
raissent en hypersignal de taille variable, parfois confluentes en 
larges plages. Sur les séquences T1 avec injection, la prise de 
Gadolinium traduit une rupture de la barrière hématoencépha- 
lique. Dans certains cas, il peut exister une composante hémor- 
ragique visible en hypersignal T1 et T2. Les lésions se 
répartissent préférentiellement au tronc cérébral (60 %), aux 
noyaux gris centraux (40 %) et à la substance blanche sus-ten- 
torielle (70 %) sans prédilection particulière pour les régions 
périventriculaires. Une atteinte sus-tentorielle conjointe de la 
substance grise et de la substance blanche a pu être observée. 
Lorsqu'il existe une atteinte du tronc cérébral, l’atteinte protu- 
bérantielle est constante. Ces lésions ne sont pas spécifiques et 
peuvent se voir dans d’autres vascularites telles que le lupus, 
mais l’atteinte du tronc cérébral y est beaucoup plus rare. Les 
lésions récentes sont volontiers volumineuses, s’'accompagnent 
parfois d’un effet de masse, avec œdème périlésionnel. 


L'évolution spontanée du neuro-Behçet se fait en règle vers 
laggravation et la multiplication des lésions. La progression 
des symptômes et la répétition des poussées peuvent être très 
rapides ou plus lentes, parfois après plusieurs années de gué- 
rison apparente. Le pronostic neurologique est sévère 
(démence, syndrome pseudobulbaire, perte d'autonomie) : 
28 % de récidive, 14 % d’invalidité et 50 % de dépendants ou 
de décès à 3 ans. Ce risque évolutif rend le traitement rapide 
impératif. La décision est facile lorsque le diagnostic est 
certain ; sinon devant une méningoencéphalite, en particulier 
récurrente, et lorsque toute autre cause est raisonnablement 
éliminée, le «pari diagnostique et thérapeutique » faisant 
appel à la corticothérapie associée au traitement immunosup- 
presseur mérite d’être tenté, éventuellement après ou en asso- 
ciation avec un traitement antibiotique probabiliste. Une 
évolution favorable sous traitement est observée dans 73 % 
des cas, avec une rémission complète dans 46 % des cas et des 
séquelles significatives dans 25 %. L’IRM montre une régres- 
sion de taille, la disparition de l’effet de masse et de la prise 
de contraste, principalement au cours du premier mois, 
d'importance variable, avec parfois restitutio ad integrum. 
Les séquelles sont principalement visibles en T2 et Flair sous 
forme d’hypersignaux de petite taille. Cependant, l’améliora- 
tion clinique n’est pas strictement superposable à celle de 
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l'imagerie. À plus long terme, on peut observer l'apparition, 
sans traduction clinique, de minimes lésions ponctiformes, le 
plus souvent en hypersignal T2 et Flair principalement loca- 
lisées à la substance blanche sus-tentorielle, qui font craindre 
une évolutivité infraclinique. De même, ont été décrites 
l'apparition ou l’aggravation progressive au cours de Pévolu- 
tion d’une atrophie cortico-sous-corticale sans atrophie céré- 
brale. La durée du traitement est mal codifiée; les 
immunosuppresseurs sont proposés pour une durée mini- 
male de 2 ans pour diminuer le risque de rechute. Les rechu- 
tes surviennent dans 65% des cas mais peuvent être 
diminuées par une bonne observance thérapeutique et le 
maintien au long cours de la corticothérapie et de la colchi- 
cine puisqu'elles ne sont observées que dans 21 % des cas 
lorsqu'un suivi régulier peut être obtenu. Le risque de rechu- 
tes devient significatif lorsque la corticothérapie d’entretien 
est inférieure à 10 mg/jour. Le pronostic est plus péjoratif en 
cas d’atteinte du tronc, du mésencéphale et de rhom- 
boencéphalite fébrile. 


L’atteinte neurologique périphérique s’observe dans 2 à 6 % des 
cas de neuro-Behcçet : polynévrite, multinévrite ou polyradi- 
culonévrite. 


Quelques observations font état d’atteintes musculaires : myal- 
gies diffuses ou prédominant aux muscles proximaux avec 
des CPK exceptionnellement élevées, ce qui doit alors faire 
discuter une myopathie ou une exceptionnelle rhabdomyo- 
lyse secondaire à la colchicine. Une myosite vraie est possible, 
les formes localisées marquées par tuméfactions douloureuses 
pouvant poser des problèmes de diagnostic différentiel avec 
une thrombose veineuse. La biopsie montre une dégénéres- 
cence des fibres musculaires et une infiltration par des cellules 
mono et polynucléées. 


ATTEINTE ARTICULAIRE 


Elle survient dans plus de la moitié des cas, précoce, inaugu- 
rale dans 15 à 18 % des cas et peut précéder de plusieurs 
années les autres manifestations. II s’agit d’arthralgies ou 
d’oligoarthrites asymétriques inflammatoires généralement 
fixes, siégeant au niveau des articulations porteuses (genoux, 
chevilles). L’atteinte des petites articulations des mains et des 
pieds est rare, l’atteinte temporomaxillaire, sterno-clavicu- 
laire, manubriosternale, atloïdo-axoïdienne et de la hanche 
exceptionnelle, sauf en cas d’ostéonécrose. L'évolution se fait 
sur un mode aigu dans la majorité des cas et récidivante. Les 
radiographies sont normales, tout au plus existent des éro- 
sions ostéocartilagineuses ou de minimes pincements. Les 
exceptionnelles destructions articulaires siègent sur les petites 
articulations des mains et des pieds. La ponction articulaire 
met en évidence un liquide inflammatoire et riche en cellules, 
notamment en polynucléaires. L’histologie met en évidence 
une hyperplasie villeuse modérée avec des nécroses de sur- 
face, une hyperplasie ou une destruction partielle de la cou- 
che bordante, une sclérose du tissu de soutien, une 
multiplication des sections vasculaires avec épaississement 
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des parois vasculaires et thromboses et un infiltrat inflamma- 
toire périvasculaire. Un kyste poplité est possible, dont la rup- 
ture peut être difficile à différencier d’une thrombose 
veineuse, d'autant que des associations sont décrites. Une 
sacro-iliite est retrouvée dans 1 à 34 % des cas, avec une asso- 
ciation à spondylarthrite ankylosante HLA-B27 dans 2 % des 
cas. La MB fait-elle partie des spondylarthropathies 
séronégatives ? La question reste débattue. L'association au 
syndrome de Gougerot-Sjôgren semble anecdotique. Les éro- 
sions vertébrales peuvent être le fait d’un anévrisme. Des 
ostéonécroses ont été rapportées sans qu'il soit possible de 
dissocier ce qui revient à la vascularite ou à la corticothérapie. 


ATTEINTE DIGESTIVE 


Elle ressemble à celle de la rectocolite hémorragique et de la 
maladie de Crohn. La fréquence varie de 30 % dans les séries 
japonaises à moins de 5 % dans les séries turques. Tout le 
tractus digestif peut être atteint avec une prédominance pour 
la région iléocæcale. 


L’atteinte œsophagienne est rare et possiblement sous estimée 
car l’endoscopie n’est pas systématique. Marquée par une 
dysphagie ou une odynophagie, elle se traduit par des ulcéra- 
tions ou des ulcères creusants pouvant se fistuliser, des sténo- 
ses, des œsophagites pseudomembraneuses. Les ulcérations 
sont uniques ou multiples, prédominant au tiers moyen et 
généralement associées aux autres lésions digestives. 
L’atteinte gastrique consiste en des ulcérations pour lesquelles 
le rôle ou l’association à Helicobacter pylori est diversement 
apprécié. L’atteinte duodénale est résistante au traitement et 
peut se compliquer de sténose pylorique. L’atteinte intestinale 
prédomine sur l’iléon terminal et le cæcum. L’atteinte du rec- 
tum ou de lPanus est rare. Radiologiquement, les images les 
plus fréquentes sont des floculations anormales de la baryte, 
un épaississement des plis muqueux, des dilatations segmen- 
taires du grêle. En endoscopie, on observe des aphtes, des 
ulcérations rondes ou ovales le plus souvent localisées et mul- 
tiples. L’atteinte diffuse s’observe dans 15 % des cas. Le risque 
de perforation est de 50 %, d’autant plus important que les 
lésions sont nombreuses. Sans traitement médical, les com- 
plications postopératoires étaient fréquentes avec lâchage de 
suture, abcès et fistule et récidive au niveau des anastomoses 
ou à distance. Histologiquement, on note une vascularite tou- 
chant veines et veinules, un infiltrat Iymphocytaire et polynu- 
cléaire sans nodule épithélioïde et des microthrombi siégeant 
dans la muqueuse. Les petits vaisseaux à la base et autour de 
l’ulcération sont constamment atteints. Bien qu’il n’y ait pas 
de lésions spécifiques, l’absence de nodule épithélioïde et 
l'étendue en profondeur des lésions intéressant la muqueuse, 
la sous-muqueuse, la musculeuse et souvent la séreuse, sont 
en faveur de la MB. La recherche des anticorps anti-Sacchro- 
myces cerevisiae a donné des résultats contradictoires. Les 
autres atteintes sont exceptionnelles : pancréas, capsule hépa- 
tique, vésicule biliaire, splénomégalie. 
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ATTEINTE RÉNALE 


Elle s’observe dans 3 à 7 % des cas. Une centaine d’observa- 
tions d’amylose a été rapportée, révélée par un syndrome 
néphrotique, parfois une insuffisance rénale terminale, la 
quasi-totalité des cas provenant de Turquie ou du bassin 
méditerranéen avec une fréquence estimée à moins de 2 %. 
L'âge moyen est de 36 ans et il s’agit de MB particulièrement 
sévères, évolutives ou évoluées, à forte composante vasculaire, 
les phénomènes thrombotiques précédant le plus souvent 
Pamylose. C’est une amylose AA diffuse infiltrant le rein, la 
thyroïde, les surrénales, le foie, les ganglions, la moelle, la 
rate, le tube digestif. La stabilisation est possible avec un trai- 
tement par colchicine et/ou immunosuppresseur. Le pronos- 
tic reste mauvais du fait d’une insuffisance rénale terminale 
nécessitant le recours à l’hémodialyse ou entraînant le décès. 
Bien que la question soit posée d’une mutation associée de la 
protéine MEFV, l’amylose fait partie intégrante du spectre de 
la MB et doit être évoquée au cours de la MB devant une pro- 
téinurie. De même une amylose rénale doit faire rechercher 
les autres signes de la maladie. 


Une cinquantaine de cas de néphropathie glomérulaire sont 
recensés. L'âge de survenue va de 13 à 47 ans. Elle s’exprime 
par hématurie ou une protéinurie allant de traces à un syn- 
drome néphrotique, une insuffisance rénale. L’hypertension 
artérielle est rare. Sur des biopsies rénales systématiques sont 
fréquemment observés des dépôts irréguliers extramembra- 
neux ou mésangiaux de C3, et des lésions artériolaires (dépôts 
hyalins et vacuolisation), sans amylose. Les lésions glomé- 
rulaires sont variées: lésions glomérulaires minimes, 
glomérulonéphrite extra-membraneuse, glomérulonéphrite 
proliférative diffuse, glomérulonéphrite membranoproliféra- 
tive, mais deux glomérulopathies dominent : les glomérulo- 
néphrites prolifératives avec croissants épithéliaux focaux 
ou diffus associés parfois à des foyers de nécrose et à des 
dépôts irréguliers d’immunoglobulines et/ou de complément. 
Elles peuvent s'accompagner d'importantes lésions tubulo- 
interstitielles plus ou moins réversibles conduisant rarement 
vers la dialyse ou le décès. Une transplantation rénale a été un 
succès avec 40 mois de recul. Les néphropathies glomérulaires 
à dépôts d’IgA sont décrites essentiellement au Japon et 
Passociation à la MB ne semble pas fortuite compte tenu du 
nombre de cas rapportés. Les anticorps anticytoplasme des 
polynucléaires sont absents dans la MB ; leur présence doit 
orienter le diagnostic vers une vascularite systémique. C’est 
dans un contexte d’insuffisance rénale qu’ont été signalées, 
sous colchicine, des neuromyopathies avec rhabdomyolyse, 


nécessitant une surveillance des CPK. 

Les atteintes vasculaires consistent en de rares thromboses des 
veines rénales parfois associées à un syndrome néphrotique 
secondaire à l’amylose ou à lésions glomérulaires minimes, 
mais le plus souvent asymptomatiques. Moins d’une dizaine 
d'observations d’atteintes artérielles ont été rapportées : throm- 


bose ou anévrisme, infarctus et hématome périrénal. 


Maladie de Behçet 





ATTEINTE GÉNITO-URINAIRE 


L’atteinte testiculaire ou épididymaire, présente dans 5 à 8% 
des cas, a fait partie de certains sets de critères diagnostiques. 
Elle survient le plus souvent au cours de l’évolution et serait 
un stigmate de gravité. L’urétrite est exceptionnelle. 


ATTEINTE PULMONAIRE 


Elle est généralement estimée à moins de 1 %. En dehors des 
anévrismes artériels pulmonaires, d’autres manifestations peu- 
vent être rattachées à l'atteinte vasculaire : embolie pulmonaire, 
infarctus, hémorragie pulmonaire pouvant se compliquer de 
fibrose et d’alvéolite, shunt artérioveineux, vascularite veineuse 
ou artérielle. Les épanchements pleuraux peuvent être transu- 
datifs, exsudatifs ou chyleux et le plus souvent associés à 
l'atteinte vasculaire. Une vascularite pleurale a été signalée. 
Quant à l’atteinte bronchique, elle n’a été rapportée qu’une fois 
et était secondaire à un processus granulomateux. 


Biologie 





Le syndrome inflammatoire, habituellement modéré ou absent 
au cours de la MB, peut être important en cas d’atteinte arté- 
rielle et doit être considéré comme un signe d’alarme. 

Le groupage dans le système HLA n’a qu’un intérêt épidémio- 
logique et le risque relatif est variable selon l'origine géogra- 
phique. L’hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, 
Pélévation du facteur VIII, les anomalies de la fibrinolyse, la 
présence d’une cryoglobulinémie ne sont pas spécifiques. La 
biopsie cutanée d’une intradermoréaction au sérum physio- 
logique peut mettre en évidence une vascularite avec dépôts 
de complément. La thrombophilie de la MB a conduit à 
rechercher vainement des anomalies de l’hémostase. Il sem- 
blerait que la paroi vasculaire soit elle-même en cause: 
étude en microscopie électronique montre une turgescence 
et une nécrose des cellules endothéliales pouvant traduire une 
réaction d’hypersensibilité retardée. Des anomalies hémosta- 
tiques locales ont également été signalées. Une hyperhomo- 
cystéinémie a été retrouvée par diverses équipes et pourrait 
être un élément favorisant de l'expression vasculaire. 


Traitement, évolution et pronostic 





De nombreux outils thérapeutiques sont disponibles mais il n’y 
a pas de concensus thérapeutique précis. Le traitement repose 
sur la corticothérapie, efficace par voie locale (uvéite antérieure) 
et par voie générale. Les indications indiscutables en sont 
l'atteinte oculaire ou neurologique aux doses initiales de 1 mg/ 
kg/jour. Des bolus de méthylprednisolone (500 mg à 1g sur 
3 heures pendant 1 à 3 jours) sont employés en initiation théra- 
peutique dans les formes graves et évolutives. Cette corticothé- 
rapie sera poursuivie à la dose d’attaque au moins six semaines 
et diminuée selon les modalités habituelles de 10 % environ par 
paliers. Si la corticorésistance est exceptionnelle, la corticodé- 
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pendance est la règle. Le sevrage en corticoïdes expose aux 
rechutes et une corticothérapie d’entretien (5 à 10 mg/jour) 
nous semble préférable, notamment lorsque les séquelles ou la 
sévérité initiale sont importantes. La corticothérapie prolongée 
a ses complications propres, notamment chez l’enfant sur la 
croissance et chez l’adulte sur le poids, l’état trophique cutané, 
musculaire et osseux, imposant des mesures préventives. 


Les traitements immunosuppresseurs préviennent les rechutes et 
facilitent le sevrage cortisonique mais ne sont pas employés seuls 
notamment du fait de leur délai d’action. Ils comportent tous le 
risque de myélosuppression avec ses conséquences infectieuses 
et d’oncogénicité à long terme. Leur prescription est légitime 
quand une récupération fonctionnelle est envisageable et qu’un 
suivi régulier est possible. Mis à part l’azathioprine, ils contre- 
indiquent la grossesse et un stockage séminal est nécessaire lors- 
que le patient le souhaite. L’azathioprine (2,5 mg/kg/j) a une 
efficacité démontrée [9, 10] et son utilisation précoce améliore- 
rait le pronostic à long terme. En administration intraveineuse 
mensuelle (750 mg à 1 g), le cyclophosphamide permet une effi- 
cacité plus rapide et une observance « obligée » [11]. Quelques 
travaux concernent le méthotrexate en administration hebdo- 
madaire sans dépasser la dose de 0,3 mg/kg/semaine. Le myco- 
phénolate mofétil ne serait pas efficace sur les manifestations 
cutanéomuqueuses [12]. La ciclosporine est d’efficacité démon- 
trée sur l’uvéite [11] mais le risque de néphropathie induite en 
limite l'emploi et elle a été rendue responsable de complications 
neurologiques. Le chlorambucil doit être évité du fait de son ris- 
que leucémogène. Si pour certains l’indication des immunosup- 
presseurs semble assez large, le risque oncogène à long terme les 
fait réserver habituellement aux formes menaçant le pronostic 
vital ou fonctionnel. 


Les biothérapies sont d’introduction plus récente. L'interféron 
alpha 2a ou 2b (3 ou 6 millions 3 fois par semaine) est efficace 
sur les manifestations oculaires dans 70 à 90 % des cas, même 
en cas de résistance à plusieurs lignes de traitement immuno- 
suppresseur [13]. La réponse est moindre sur les manifesta- 
tions cutanées et articulaires et se maintient dans environ 
50 % des cas à l’arrêt. Quelques succès ont été rapportés dans 
l'atteinte neurologique. Parmi les anti-TNF, l’infliximab 
(dose initiale de 5 mg/kg) semble supérieur à l’étanercept 
dans le contrôle à court terme des uvéites réfractaires [14]. Il 
a également été proposé dans les formes digestives sévères. 
Son utilisation dans les formes neurologiques se heurte théo- 
riquement aux observations de démyélinisation. Les anti- 
TNF ne contrôlent pas définitivement la MB et à long terme 
des rechutes sont observées, nécessitant le maintien d’un trai- 
tement d’entretien toutes les 8 à 12 semaines Leur place dans 
l’arsenal thérapeutique vient de donner lieu à un consensus 
international. La nécessité d’une surveillance vis-à-vis du ris- 
que infectieux, notamment tuberculeux, particulièrement 
problématique dans certaines populations, leur coût et leur 
disponibilité en limitent l’utilisation. 

L'efficacité des thérapeutiques « dites de fond » est difficile à 
apprécier. Par analogie à son action dans l’aphtose banale, la 
colchicine est employée depuis de nombreuses années dans la 
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MB, à la posologie de 1 à 2 mg par jour [15]. L'administration 
prolongée est bien tolérée, hormis les troubles digestifs qui 
cèdent en règle spontanément au bout de quelques jours et 
sont atténués par l’adjonction de tiémonium et d’opiacés. 
Une étude en double insu a montré son efficacité chez la 
femme sur laphtose génitale, les arthralgies et l’érythème 
noueux, mais n’a pas confirmé son action chez homme tant 
sur l’aphtose buccale que sur les manifestations vasculaires. 
La rhabdomyolyse est exceptionnelle et le risque de neuro- 
myopathie semble accru par la prise concomitante de ciclos- 
porine ou une insuffisance rénale. La toxicité de la colchicine 
peut également être accrue par la prise de médicaments inter- 
férant avec le métabolisme du cytochrome P450 et par les sta- 
tines. Son utilisation pendant la grossesse est possible et son 
retentissement sur la spermatogenèse discutable. 

Le thalidomide a vu son action confirmée dans l’aphtose et 
dans la MB. À la dose de 100 mg/jour, elle est efficace sur 
Paphtose bucco-génitale, la pseudofolliculite et de façon 
retardée sur l’érythème noueux après une exacerbation ini- 
tiale transitoire. Des observations ont rapporté son intérêt 
dans les formes digestives. Ses autres effets secondaires, 
notamment la neurotoxicité parfois différée, thrombotiques, 
laménorrhée et le risque tératogène impliquant une contra- 
ception efficace applicable aux deux sexes, la réservent à des 
cas particulièrement résistants. 


Quelques publications ont signalé l'effet de la pentoxifylline 
dans l’uvéite, mais n’ont suscité aucune étude contrôlée. Le rôle 
causal ou éventuellement déclenchant d’infections a conduit à 
la prescription de divers antibiotiques, notamment la pénicilline 
retard dans les manifestations cutanéomuqueuses et articulaires. 
Quant à l’autogreffe de moelle ou la leucophérèse sélective, il ne 
s’agit que d’indications d’exception témoignant le plus souvent 
de l’imperfection de la prise en charge antérieure. 

Comme dans toute maladie chronique, il est également indis- 
pensable d’éduquer le patient à suivre régulièrement les traite- 
ments proposés, à connaître les signes d’alarme. En effet, le 
risque de la MB n’est pas une mortalité accrue : dans notre expé- 
rience, la mortalité globale est de 5 % après un suivi moyen de 
9 ans, avec un taux de mortalité de 1,2 et 3,3 % à 1 et 5 ans res- 
pectivement. Le taux de mortalité est cependant 3 fois plus élevé 
chez les sujets de moins de 35 ans par rapport à la population 
générale. Le sexe masculin, la présence d’une atteinte artérielle 
et un nombre élevé de rechutes sont des facteurs indépendants 
de mauvais pronostic [16]. Le risque de la MB réside en fait dans 
une dégradation fonctionnelle progressive, liée aux séquelles 
cumulatives des atteintes oculaires ou neurologiques. La rapi- 
dité d'intervention, le suivi régulier par la même équipe multi- 
disciplinaire et expérimentée, bien que difficilement évaluables, 
conditionnent en grande partie le pronostic à long terme. Dans 
ce contexte les associations de malades qui se développent pour- 
raient vraisemblablement être d’un appoint utile. 
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AORTITES 





C. Boulon 


Le terme d’«aortite» est un terme générique dédié aux 
inflammations de l’aorte. Les causes les plus fréquentes d’aor- 
tites sont les deux vascularites des gros troncs, l’artérite à cel- 
lules géantes et la maladie de Takayasu (qui ne seront pas 
abordées ici), mais d’autres pathologies systémiques peuvent 
être impliquées, telles que le lupus érythémateux disséminé, 
la polyarthrite rhumatoïde, la granulomatose de Wegener, les 
spondylarthropathies, la maladie de Behçet, le syndrome de 
Cogan, et la sarcoïdose [1]. Il faut ensuite distinguer les aor- 
tites infectieuses, rares, incluant la tuberculose, la syphilis, les 
salmonelloses [2]. Enfin, l’aortite peut aussi survenir de façon 
isolée (c’est-à-dire qu’il n’y a aucune pathologie infectieuse 
ou rhumatologique sous-jacente associée) ou accompagner 
une fibrose rétropéritonéale idiopathique ou un anévrisme de 
l'aorte abdominale inflammatoire [3, 4] (encadré 13-3). L’infil- 
tration de la paroi aortique et des vasa vasorum par des cellules 
inflammatoires (lymphocytes, macrophages, cellules géantes 
mononucléées) est responsable d’une désorganisation des 
tuniques artérielles et par conséquent de complications à type 
de sténoses, thromboses ou ectasies vasculaires, qui peuvent 
concerner l’aorte mais aussi ses branches, ce qui explique la 
grande variété des tableaux cliniques rencontrés. 


Encadré 13-3. Causes des aortites inflammatoires, d’après 
Gornik [1]. 

— Vascularites des vaisseaux de gros calibre (Horton, 
Takayasu, polyarthrite rhumatoïde, lupus érythémateux systé- 
mique, spondylarthropathies 

— Autres vascularites : vascularites à ANCA (anticytoplasme 


des polynucléaires neutrophiles), maladie de Behçet, syn- 
drome de Cogan, polychondrite chronique atrophiante 
— Sarcoïdose 


— Aortite isolée (aortite thoracique, périaortites chroniques) 
Infectieuses 

— Salmonelles, staphylocoques, pneumocoque, syphilis, tuber- 
culose 


Clinique 





Les aortites se présentent sous divers tableaux, allant de la 
douleur abdominale ou dorsale avec hyperthermie à l’insuffi- 
sance aortique aiguë sévère ou l’anévrisme aortique thoraci- 
que de découverte fortuite (encadré 13-4). Des syndromes 
aortiques aigus, incluant dissection et rupture aortiques, peu- 
vent survenir chez les sujets avec aortite [5]. La formation de 
thrombus aortique lié à Pinflammation avec embolisation 
distale a également été rapportée [1]. La cause de l’aortite et 
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ses manifestations concomitantes, la localisation de l’inflam- 
mation aortique (c’est-à-dire aorte thoracique ascendante 
versus aorte abdominale), la coexistence d’autres localisations 
d’artérite déterminent la présentation clinique. 


Encadré 13-4. Présentation clinique des aortites d’après Gor- 
nick [1]. 

— Douleurs lombaires ou abdominales avec fièvre 

— Syndrome inflammatoire systémique 

— Anévrisme de l’aorte thoracique ou abdominale 


— Insuffisance aortique, angor 

— Thrombus aortique avec embolisation distale 
— Dissection ou rupture aortique 

— Claudication artérielle des membres 

— HTA chez un jeune (Takayasu) 





Aortites infectieuses 





L’aortite d’origine infectieuse est une pathologie peu 
fréquente : dans une étude rétrospective de la Mayo Clinic, 
réalisée entre 1976 et 1999 [6], seulement 29 cas d’anévrismes 
infectieux aortiques étaient retrouvés, dont 20 cas intéressant 
l'aorte abdominale. La fréquence de ces anévrismes infec- 
tieux, dits « mycotiques », est actuellement comprise entre 0,5 
et 3 %. 


Dans la plupart des cas d’aortites bactériennes, un segment de 
la paroi aortique est le siège de lésions préexistantes, (plaque 
athéromateuse, sac anévrismal) colonisées par les bactéries 
via les vasa vasorum. L’anévrisme peut également être secon- 
daire à une infection de l’intima artérielle lésée à l’occasion 
d’une bactériémie, ou encore lié à un traumatisme direct de 
la paroi artérielle (souvent iatrogène), avec contamination 
directe. Enfin, il peut s’agir, comme dans le cas de Paortite 
tuberculeuse, d’une contamination directe par un foyer infec- 
tieux contigu (exemple de l’aorte thoracique à partir de tissus 
adjacents infectés tels que des ganglions lymphatiques ou des 
lésions pulmonaires ou par dissémination miliaire [1]. 


Les germes les plus communément isolés au niveau thoraci- 
que sont les cocci Gram-positifs (60 % des cas), avec parmi 
eux, Staphylococcus aureus au premier rang, suivis de Strepto- 
coccus, fréquemment responsable d’atteinte de l’aorte proxi- 
male, entérocoques et peneumocoques. Les bacilles Gram- 
négatifs sont également fréquents, entre 20 à 40 % des cas 
selon les études, les espèces les plus fréquemment retrouvées 
étant les Salmonelles, qui touchent essentiellement l’aorte 
abdominale, mais aussi Campylobacter fetus, touchant essen- 
tiellement l'aorte abdominale, et souvent associés à des néo- 
plasies digestives. De même, des bacilles Gram-positifs 
anaérobies, comme Clostridium septicum, sont également res- 
ponsables d’une atteinte de l’aorte abdominale et associés à 
des néoplasies coliques occultes. 


Artérites 





CLINIQUE 


Le diagnostic d’aortite infectieuse est difficile à établir, les 
signes cliniques étant peu spécifiques, occasionnant souvent 
un retard diagnostique. 


La fièvre reste l'élément le plus constant, présente dans 75 % 
des cas, les douleurs postérieures, dorsales sont très représen- 
tées, alors que les douleurs abdominales sont moins fréquen- 
tes (20 %). La bactériémie est présente ou non [2]. Il peut 
également exister des signes compressifs lorsque l’anévrisme 
est volumineux, qui dépendent de la localisation de celui-ci : 
dysphagie, syndrome cave supérieur, voire hématémèses et 
hémoptysies si rupture du sac anévrismal dans l’œsophage ou 
la trachée. La réalisation d’hémocultures est importante, 
même si celles-ci ne sont pas systématiquement positives (50 
à 90 % de positivité), le type de germes et le mécanisme de 
l'atteinte de la paroi artérielle conditionnant cette positivité. 


CAS PARTICULIERS 


Aortites à salmonelles 

Le risque de contamination vasculaire après une bactériémie 
à salmonelles est de 10 à 40 %, survenant essentiellement chez 
des hommes de plus de 50 ans. Le tableau clinique se résume 
souvent à une fièvre isolée, sans association systématique à 
des signes digestifs. Les hémocultures sont positives dans 
85 % des cas, et en cas de négativité, la coproculture peut 
identifier la salmonelle. Les aortites à salmonelles sont cons- 
tamment fatales en l'absence de traitement, médicochirurgi- 
cal, associant antibiothérapie au long cours (céphalosporines 
de 3 °G, puis relais par fluoroquinolones, précédant la chirur- 
gie) et prothèse vasculaire. 


Aortites syphilitiques 

Aujourd’hui rare, la syphilis doit être évoquée devant un ané- 
vrisme de l’aorte thoracique et correspond à la phase tertiaire 
de la maladie, qui survient 2 à 10 ans après l'infection initiale 
chez 30 % des sujets peu ou pas traités. Les lésions son loca- 
lisées à l'aorte ascendante et arche aortique, avec ou sans 
insuffisance valvulaire aortique, sténoses coronaires ostiales, 


alors que l’aorte abdominale n’est jamais atteinte. 


Ce sont les examens sérologiques qui permettent le diagnostic 
étiologique (TPHA [Treponema Pallidum Hemagglutination 
Assay], VDRL [Venereal Disease Research Laboratory]), les 
examens d'imagerie se révélant peu spécifiques. Le traitement 
repose sur la benzathine pénicilline, là aussi débutée avant la 
chirurgie, et la correction chirurgicale de l’anévrisme aorti- 
que. 


Aortite tuberculeuse 

Le diagnostic d’aortite tuberculeuse est vraiment difficile à 
établir car cette pathologie est excessivement rare et qu’elle 
peut mimer la maladie de Takayasu [1], les principaux signes 
cliniques étant l’altération de l’état général et la fièvre. Elle 
concerne surtout l’aorte abdominale, dans un contexte de 
tuberculose disséminée dans 46 % des cas, souvent connue au 
moment du diagnostic. Le traitement associe là encore la chi- 
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rurgie à l’antibiothérapie, permettant une survie de 75 à 


100 %. 


Aortites non infectieuses 


L’aortite doit être suspectée chez les patients présentant des 
signes d’affection inflammatoire systémique ou de vascularite 
dès l’instant où ils ont un signe clinique évocateur d’atteinte 
aortique (cf. encadré 13-4). Une insuffisance aortique aiguë, 
des signes de lésions occlusives des artères rénales, des mem- 
bres, des artères mésentériques ou la découverte d’un ané- 
vrisme aortique chez un patient sans facteur de risque doit 
faire soulever l’hypothèse d’une aortite. Dans certains cas, la 
combinaison de l'atteinte aortique et d’autres signes cliniques 
peut orienter vers une entité particulière. Les causes les plus 
communes d’aortites sont les artérites à cellules géantes et la 
maladie de Takayasu, qui seront traitées dans les chapitres 
correspondants, ainsi que la maladie de Behcçet. 


SPONDYLARTHROPATHIES 


L’insuffisance aortique est une complication classique des 
spondylarthropathies HLAB27+, atteignant jusqu’à 10 % des 
patients après 30 ans d'évolution [7]. Les localisations préfé- 
rentielles sont aussi l’aorte thoracique descendante et l’aorte 
abdominale, avec la possibilité d’anévrismes. 


POLYARTHRITE RHUMATOÏDE 


Elle se complique rarement d’aortite, mais les nodules rhu- 
matoïdes se localisent dans la paroi aortique dans au moins 
50 % des spécimens pathologiques [1], plutôt sur l’aorte tho- 
racique. 


POLYCHONDRITE ATROPHIANTE 


C’est une cause exceptionnelle d’aortite, elle touche alors pré- 
férentiellement l'aorte ascendante et donnera fréquemment 
une insuffisance aortique. L’aortite peut se compliquer d’ané- 
vrismes, le diagnostic différentiel d'avec un angio-Behçet 
étant parfois difficile, elle peut également présenter des simi- 
litudes avec une maladie de Takayasu. L'association poly- 
chondrite-maladie de Behçet existe, il s’agit du « MAGIC 
syndrome » [8]. 


SYNDROME DE COGAN 


Il associe des signes ophtalmiques typiques (kératite intersti- 
tielle), ou encore des signes atypiques (sclérite, épisclérite, 
thromboses rétiniennes, hémorragies sous-conjonctivales, 
œdèmes papillaires) et cochléovestibulaires (syndrome vesti- 
bulaire à type de pseudo Ménière). Le syndrome vestibulaire 
est souvent précédé de quelques mois, voire de deux ans, du 
tableau ophtalmologique. Dans plus du quart des cas, le syn- 
drome de Cogan s'accompagne de manifestations cardiovas- 
culaires, qui sont des anévrismes aortiques (10 % des cas), des 


Aortites 





atteintes valvulaires aortiques, des sténoses ou thromboses 
des artères digestives et rénales [1]. 

D’autres observations ont également été rapportées avec la 
sarcoïdose, le lupus érythémateux disséminé, la maladie de 
Wegener, ou encore la maladie d’'Erdheim-Chester [1]. 


Aortite isolée idiopathique 





Une aortite peut être associée avec la fibrose rétropéritonéale 
idiopathique (maladie d’'Ormond), les anévrismes inflamma- 
toires de l’aorte abdominale, la fibrose périanévrismale rétro- 
péritonéale, un groupe d’affections aujourd’hui catégorisé 
« périaortite chronique » [3]. Ces aortites sont actuellement 
plus fréquentes que les autres formes. Ces affections sont uni- 
ques dans le sens où l’inflammation, bien que symptomati- 
que, est limitée à l’aorte et aux tissus périaortiques au lieu de 
réaliser une vascularite diffuse. De la même façon, dans un 
certain nombre de cas, le diagnostic d’aortite est un inciden- 
talome histopathologique car aucune affection rhumatologi- 
que, infection, ou symptomatologie n’est attribuable 
directement à l’aortite [6]. De tels cas d’aortite isolée idiopa- 
thique sont typiquement localisés à l'aorte thoracique ascen- 
dante et sont associés avec les anévrismes de l'aorte 
ascendante. 


Les patients avec anévrismes inflammatoires de l’aorte abdo- 
minale, aortites périanévrismales ou fibrose rétropéritonéale 
idiopathique peuvent se présenter avec des douleurs abdomi- 
nales ou postérieures et un syndrome inflammatoire biologi- 
que [3]. Les anévrismes inflammatoires de l’aorte abdominale 
comptent pour 3 à 10 % de tous les anévrismes de l'aorte 
abdominale, cette entité est associée plus fortement à un taba- 
gisme actif, un âge jeune au moment de l’apparition des 
symptômes et une histoire familiale d’anévrisme de l'aorte 
[3]. La périaortite abdominale isolée idiopathique a égale- 
ment été rapportée en l'absence d’anévrisme aortique ou de 
fibrose rétropéritonéale [1]. Une insuffisance rénale aiguë par 
obstruction urétérale extrinsèque ou une claudication arté- 
rielle ont aussi été rapportées chez les patients avec fibrose 
rétropéritonéale [1]. 

Dans le cas d’aortite de l’aorte thoracique isolée idiopathique, 
linflammation est infraclinique et n’est souvent diagnosti- 
quée qu’à l’examen anatomopathologie après chirurgie d’ané- 
vrisme thoracique [1]. 


Explorations complémentaires 





Lorsque le diagnostic d’aortite est suspecté sur la présentation 
clinique, une imagerie de l’aorte entière est nécessaire pour 
établir le diagnostic. Autrefois gold standard pour le diagnos- 
tic d’aortite, l’angiographie conventionnelle a été détrônée 
par l’angioscanner et l'imagerie par résonance magnétique 
nucléaire. Récemment, la tomographie par émission de posi- 
tons (PET-scan) a été introduite pour montrer l’inflamma- 
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tion vasculaire, elle est particulièrement utile lorsqu'elle est 
combinée à l'imagerie en coupe classique. 


IMAGERIE AORTIQUE NON INVASIVE 


Le scanner permet l’exclusion rapide de pathologies aortiques 
qui pourraient mimer laortite aiguë (dissection aortique, 
hématome intramural, ulcère athéromateux). Il permet éga- 
lement le diagnostic précis de lésions sténosantes de l’aorte ou 
de ses branches (plus communes dans la maladie de 
Takayasu), ainsi que de la présence ou l'extension d’un ané- 
vrisme aortique ou d’un thrombus. 


L’angio-TDM (fig. 13-13) dans le cadre de l’aortite aiguë peut 
montrer un épaississement de la paroi aortique et une inflam- 
mation périaortique, bien que considérée comme de sensibi- 
lité modeste pour évaluer le degré d’inflammation ou 
d’œdème de la paroi aortique [9]. Elle est également utilisée 
dans le suivi à long terme des patients avec aortite traitée, par- 
ticulièrement pour monitorer la progression de l’anévrisme 
aortique thoracique. Contrairement à l’IRM, l’angio-TDM 
peut aussi être utilisée pour évaluer l’extension de calcifica- 
tions aortiques artérielles (aorte porcelaine), complication 
tardive des aortites « éteintes » [9]. 


La première limitation de l’angio-TDM est l'exposition aux 
radiations et le besoin d’utilisation de produits de contraste 
iodés pour obtenir une imagerie optimale, en plus des inter- 
rogations sur sa sensibilité pour la détection de l’activité de 
Paortite. 


L’IRM (et l'ARM) émerge comme une imagerie de choix non 
invasive pour le diagnostic d’aortite, plus particulièrement 
des aortites gigantocellulaires et de la maladie de Takayasu 
[21]. L'IRM peut imager la totalité de l’aorte sans exposition 
aux radiations ou produits de contraste iodés et elle apporte 
une imagerie d'excellente résolution de la paroi aortique. Les 
zones d’aortite active peuvent apparaître comme un œdème, 





Figure 13-13. Épaississement hypodense de l'aorte en tomodensito- 
métrie. 
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un rehaussement ou un épaississement de la paroi [1]. Des 
protocoles spécifiques d'IRM ont été développés pour affiner 
la caractérisation de la paroi vasculaire pour le diagnostic 
d’aortite (edema-weighted technique) [10]. De façon similaire 
à l’angio-TDM, l'IRM peut détecter anévrismes et sténoses, 
complications de l’inflammation de la paroi aortique. Bien 
que le rôle de l’IRM pour l'évaluation pronostique de l’acti- 
vité de la maladie dans l’aortite reste controversé, il s’agit clai- 
rement d’un outil non invasif pour le diagnostic d’aortite et 
d’anévrisme associé ou de sténose artérielle. 


Récemment, l’utilisation de 18-fluorodéoxyglucose (18F- 
FDG) PET, seul ou en association avec un angio-TDM ou 
ARM avec injection de produits de contraste, est apparue 
comme un outil de qualité pour le diagnostic initial et l’éva- 
luation de l’activité des aortites gigantocellulaires et de la 
maladie de Takayasu [11]. Des séries font état d’une sensibi- 
lité de 60 à 92 % et une spécificité de 88 % à 100 % du 18F- 
FDG PET pour le diagnostic d’inflammation active dans les 
artérites, mais ces séries ont été limitées par un échantillon de 
petite taille, une population hétérogène, et un choix inégal de 
standards de références [11]. Une imagerie hybride associant 
18F-FDG PET et soit angio-TDM ou IRM permet une locali- 
sation anatomique plus précise des sites actifs de la maladie, 
avec une captation augmentée de 18F-FDG qui serait un mar- 
queur d’hyperactivité des cellules inflammatoires (fig. 13-14). 
L’angioTDM et l’'IRM sont complémentaires au PET pour 
une évaluation complète du patient présentant une aortite, 
son rôle nécessitant d’être établi dans de plus larges études cli- 
niques. 


ULTRASONS 


Peu utilisées en première intention face à une suspicion 
d’aortite, l'échographie Doppler abdominale ou l’échogra- 
phie cardiaque transthoracique ou transæsophagienne peu- 
vent pourtant objectiver un épaississement circonférentiel de 
la paroi aortique. L’échographie abdominale est utile pour le 
diagnostic d’anévrisme de laorte abdominale compliquant 
une aortite ou associé à une périaortite chronique ou à un 
anévrisme inflammatoire. De plus, l’échocardiographie joue 
un rôle clé dans Pexploration de orifice aortique et de la 


crosse de l’aorte dans le diagnostic d’aortite de l’aorte thora- 
cique ascendante [1]. L’échographie Doppler artérielle péri- 
phérique est également utilisée pour le diagnostic et la 
surveillance de la maladie de Takayasu et de l’artérite gigan- 
tocellulaire. 


BIOLOGIE 


Le diagnostic d’aortite est généralement basé sur la présenta- 
tion clinique et l’imagerie aortique, mais certains tests biolo- 
giques clés sont néanmoins utiles. L'évaluation initiale du 
patient suspect d’aortite doit comprendre les marqueurs de 
l’inflammation (VS, CRP), NES, l'évaluation de la fonction 
rénale et hépatique, des hémocultures, afin d’exclure un peu 
probable mais critique diagnostic d’aortite infectieuse. Il faut 
ensuite orienter les examens complémentaires en fonction de 
’évaluation clinique du patient et les diagnostics positif et dif- 
férentiel. Dans le cas d’aortite associée à une fibrose rétro- 
péritonéale, des causes secondaires comme le lymphome 
doivent être évoquées, et une biopsie réalisée si une suspicion 
clinique de néoplasie existe sur la base de constatations clini- 
ques et d'imagerie. 


Traitement 





Une fois que le diagnostic d’aortite est établi, la conduite thé- 
rapeutique dépend de l’étiologie sous-jacente. Le but du trai- 
tement inclut à la fois le traitement immédiat de 
Pinflammation aortique (ou de l’infection), et la surveillance 
et la gestion des complications aortiques et artérielles. 


AORTITE INFECTIEUSE 


Le traitement initial d’une aortite infectieuse est l’anti- 
biothérapie intraveineuse à large spectre assurant une cou- 
verture large sur les bactéries les plus fréquentes, 
particulièrement les espèces staphylococciques et les Gram 
négatifs [2]. L'antibiothérapie doit être initiée dès que le 
diagnostic est suspecté sans attendre les résultats des don- 
nées microbiologiques. L’antibiothérapie peut ensuite être 
adaptée en fonction des résultats de la culture et de la sen- 





Figure 13-14. Hypermétabolisme de l'aorte thoracique en TEPScan (couplé à la tomodensitométrie). 
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sibilité des différents germes sur l’antibiogramme. Parce que 
les séries de cas ont rapporté un taux de mortalité très élevé 
chez les patients avec aortite infectieuse à Gram négatifs 
traités par traitement médical seul, une combinaison de 
traitement antibiotique intensif et de débridement chirurgi- 
cal, avec réparation de l’anévrisme si nécessaire est généra- 
lement recommandée [1, 2]. En dépit d’un traitement 
agressif, la mortalité associée à l’aortite infectieuse demeure 
élevée dans les séries rapportées, due largement au taux 
élevé de rupture aortique [2]. Bien qu'aucune étude clinique 
n'ait établi la durée optimale de traitement antibiotique 
pour l’aortite, un traitement d’une durée de l’ordre d’au 
moins 6 à 12 semaines après débridement chirurgical et sté- 


rilisation des hémocultures est généralement recommandé, 
avec une durée plus longue réservée aux patients immuno- 
déprimés. 


AORTITE ISOLÉE IDIOPATHIQUE 


La prise en charge optimale de ces patients n’est pas codifiée, 
mais la gravité évolutive de la maladie justifie des traitements 
agressifs. Une corticothérapie générale est le plus souvent 
nécessaire (0,5 à 1 mg/kg), en fonction de la présentation cli- 
nique du patient, la localisation et l'extension de l’inflamma- 
tion. Des immunosuppresseurs peuvent être nécessaires en 
cas de corticodépendance ou de corticorésistance. 
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THROMBOANGÉITE OBLITÉRANTE 
OU MALADIE DE BUERGER 


A. Bura-Rivière 


La thromboangéite oblitérante (TAO) est une pathologie non 
athéromateuse, segmentaire et inflammatoire, qui atteint les 
artères de petit et moyen calibre ainsi que les veines et les 
nerfs des membres supérieurs et inférieurs [1]. 


La première description clinique revient à Von Winiwarter en 
1879 sous le terme d’« endoartérite oblitérante et endophlébite » 
[2]. Vingt-neuf ans plus tard, Leo Buerger a individualisé la 
thromboangéite oblitérante à partir de l’étude histologique de 
11 pièces d’amputation réalisées chez de jeunes patients atteints 
d’artériopathie distale des membres avec gangrène [3]. 


La thromboangéite oblitérante diffère de toute autre forme de 
pathologie artérielle inflammatoire par plusieurs caractéristi- 
ques. Anatomiquement, il existe un thrombus très riche en 
cellules inflammatoires, avec respect relatif des parois vascu- 
laires. Les marqueurs de l’inflammation aiguë sont normaux ; 
les stigmates sérologiques d’activation immunitaire (comple- 
xes immuns circulants, complément, cryoglobulinémie) et les 
autoanticorps (antinucléaires et facteur rhumatoïde) sont 
normaux ou négatifs, même si une réaction inflammatoire a 
été montrée au niveau de l’intima [4]. 


Il n'existe pas de critères spécifiques de maladie de Buerger, 
laquelle reste le plus souvent un diagnostic d’élimination 
devant une artériopathie juvénile. 


ÉPIDÉMIOLOGIE 





C’est une maladie rare, dont l’incidence est de 7 pour 100 000 
chez l’homme de moins de 45 ans, représentant 0,5 à 0,6 % 
des pathologies ischémiques des membres inférieurs en 
Europe, mais pouvant atteindre jusqu’à 45 à 63 % en Inde, 16 
à 66 % en Corée et au Japon et 80 % en Israël parmi les juifs 
ashkénazes [5-7]. 


ÉTIOLOGIE 





L'étiologie de la maladie de Buerger demeure inconnue. 
Cependant, l'exposition au tabac est un facteur indissociable 
de l’apparition et de la progression de la maladie [8]. 

La relation entre la consommation tabagique et la maladie de 
Buerger est extrêmement forte [9, 10]. La fréquence de la 
maladie dépend de l’importance de l’intoxication tabagique, 
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quasi constante, et si une nette prédominance masculine est 
admise, les formes féminines, initialement évaluées à moins 
de 1 %, sont en augmentation, ce qui peut être expliqué par 
une consommation accrue de tabac chez la femme, en parti- 
culier dans les pays occidentaux. Il existe aussi des cas de 
maladie de Buerger associés à l’utilisation de cannabis ou de 
drogues inhalées [11, 12]. Même si quelques auteurs estiment 
que la maladie de Buerger peut survenir chez des non- 
fumeurs [13], la plupart considèrent que la consommation 
tabagique est une condition indispensable pour poser ce dia- 
gnostic [14]. 

Plusieurs études ont suggéré un mécanisme immunologique, 
en particulier une hypersensibilité lymphocytaire B et T aux 
collagènes de type I et IIT, avec production d’anticorps anti- 
collagène, antiélastine, antilaminine et présence de complexes 
immuns circulants [15, 16]. En fait, ces études révèlent une 
association entre maladie de Buerger et augmentation de ces 
paramètres auto-immuns, mais sans prouver une relation de 
causalité. 

L'hypothèse d’une prédisposition génétique a été souvent 
soulevée, mais jamais définitivement confirmée. Elle repose 
sur la fréquence accrue des antigènes HLA-A9 et HLA-B5 du 
système majeur d’histocompatibilité, et plus inconstamment 
des antigènes HLA-B7 et HLA-DRA, ainsi que sur la fré- 
quence diminuée des antigènes HLA-B12 et HLA-DRWE6 [9, 
17-19]. 

Certaines études, ont suggéré la présence d’un état d’hyper- 
coagulabilité chez les patients avec une maladie de Buerger 
[19]. Des niveaux élevés d’activateur du plasminogène [20], 
une diminution de l’inhibiteur de l’activateur du plasmino- 
gène, une augmentation de la réponse des plaquettes à la 
sérotonine [21], ainsi qu’une fréquence plus importante de la 
mutation Leiden du Facteur V [22] ont été remarquées. Des 
niveaux élevés d’homocystéine ont été observés, mais cela 
semble dû à la forte consommation tabagique [23]. Plusieurs 
études se sont focalisées sur la présence d’anticorps anticar- 
diolipine [24]. Une observation portant sur 47 patients avec 
TAO, 48 patients avec un athérome précoce et 48 individus 
sains a démontré que chez les patients atteints de Buerger, les 
titres d’anticardiolipines sont plus élevés (36 %) que chez les 
patients avec un athérome juvénile (8 %, p = 0,01) ou chez les 
sujets sains (2%, p <0,001) [25]. Cependant, ces études 
comportent de nombreux problèmes méthodologiques et 
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d’autres observations seraient nécessaires pour confirmer 
cette hypothèse [26]. 


La présence d’une altération de la vasodilatation endothélium- 
dépendante est controversée [27, 28], mais une augmentation 
significative des concentrations sanguines d’endothéline-1 a été 
aussi récemment mise en évidence, par comparaison avec des 
sujets sains [29]. 

L'hypothèse toxique repose sur la fréquence de lintoxication 
par le tabac et le cannabis chez ces patients. L’arsenic a aussi 
été proposé par analogie avec une artériopathie endémique en 
Asie du sud-est (blackfoot disease), associée à une teneur 
accrue des eaux de boisson en arsenic. 


Aucune de ces hypothèses n'apporte d’explication convain- 
cante pour la TAO. Le tabac semble jouer un rôle central dans 
linitiation et dans la progression de la maladie, mais d’autres 
facteurs (immunologiques, génétiques, prothrombotiques) 
pourraient aussi contribuer à la pathogenèse de la maladie. 


ANATOMOPATHOLOGIE 





Les lésions concernent les vaisseaux de petit et de moyen cali- 
bre, le plus souvent des artères, mais également des veines et 
des nerfs périphériques avec une vascularite atteignant les 
vasa vasorum. Ces lésions n’ont une valeur diagnostique 
qu’en phase aiguë, alors qu’en phase chronique, seuls persis- 
tent un thrombus organisé avec une fibrose des vaisseaux. Les 
lésions atteignent principalement les vaisseaux des extrémités, 
mais sont également décrites dans certains viscères [30-34]. 


En phase aiguë, la lumière vasculaire artérielle est totalement 
occluse par un thrombus très riche en cellules inflammatoi- 
res. Des leucocytes polynucléaires, des micro-abcès et des cel- 
lules géantes peuvent être présents. 

Il existe une infiltration modérée de la paroi vasculaire par 
des polynucléaires et des macrophages, sans nécrose. L’intima 
est épaissie, les modifications de la média sont discrètes, et 
caractérisées par une hyperplasie fibroblastique et une néoge- 
nèse vasculaire. 


Dans la phase intermédiaire entre phase aiguë et passage à la 
chronicité, le thrombus s'organise progressivement, dans les 
veines comme dans les artères. 

Pendant toutes les phases de la maladie, la structure vascu- 
laire normale — y compris la limitante élastique interne — est 
généralement préservée. Cette caractéristique différencie clai- 
rement la maladie de Buerger de la maladie athéromateuse et 
des vascularites, dans lesquelles on observe habituellement 
une interruption de la limitante élastique interne et de la 
média [12]. 

Les lésions plus anciennes sont caractérisées par un thrombus 
organisé, creusé de lacunes vasculaires, associé à une sclérose 
adventicielle et périadventicielle. 

Il faut noter qu’il est exceptionnel de faire un diagnostic his- 
tologique de maladie de Buerger, contrairement à la série his- 
torique décrite par l’auteur, car la biopsie est contre-indiquée 
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en zone ischémique et n’est généralement pas disponible. Il 
n’est pas du tout certain que la plupart des malades diagnos- 
tiqués comme ayant une TAO présentent les lésions histo- 
logiques décrites. 


CLINIQUE 





La maladie atteint typiquement des hommes jeunes, avec un 
début des symptômes avant l’âge de 45-50 ans, fumeurs. Plu- 
sieurs publications ont montré une augmentation de la pré- 
valence de la maladie chez les femmes au cours des dernières 
années, avec une part des femmes actuellement de 11 à 23 % 
[8, 14]. 

Généralement, lartériopathie est révélée par une sensation de 
froideur, d’engourdissement, un phénomène de Raynaud des 
pieds, des mains, voire de l’ensemble des membres inférieurs 
ou supérieurs. Avec la progression de la maladie, une claudi- 
cation plantaire ou des douleurs de repos de l’avant-pied 
peuvent survenir. Des troubles trophiques, accompagnés 
généralement de douleurs intenses, sont le plus souvent révé- 
lateurs. 


Au moins deux membres sont atteints chez 16 % des patients, 
trois chez 41 % et quatre chez 43 % des sujets. En raison de 
cette implication simultanée de plusieurs membres, il est sou- 
haitable d'obtenir une imagerie des deux membres, voire des 
quatre, chez tous les sujets symptomatiques [8]. 


La survenue de thromboses veineuses superficielles caracté- 
rise aussi la maladie de Buerger. Elles sont typiquement réci- 
divantes et migratrices, parfois d’aspect nodulaire. Elles 
peuvent précéder l'atteinte artérielle et être révélatrices de la 
maladie. La thrombose veineuse profonde est inhabituelle 
(tableau 14-1). 


Tableau 14-1. Caractéristiques cliniques de 112 patients atteints de 
maladie de Buerger, de 1970 à 1987 [1]. 






































Âge moyen — années 42 
Sexe masculin — n (%) 86 (77) 
Claudication intermittente — n (%) 70 (62) 
Douleur au repos — n (%) 91 (81) 
Ulcères ischémiques — n (%) 85 (76) 
Membres supérieurs 24 (21) 
embres inférieurs 39 (35) 
Les deux 22 (20) 
Thromboses superficielles — n° (%) 43 (38) 
Phénomène de Raynaud — n° (%) 49 (44) 
Troubles sensitifs — n° (%) 77 (69) 
Test d'Allen positif — n° (%) 71 (63) 








Examens complémentaires 





EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 





Les examens biologiques n’ont aucune spécificité dans ce 
contexte et doivent être, au contraire, dirigés vers les diagnos- 
tics différentiels qu’il convient d’éliminer. Il n’existe pas de 
syndrome inflammatoire en l’absence de trouble trophique 
surinfecté, pas de diabète, pas d’hyperlipidémie, pas d’ano- 
malie de la coagulation. La recherche d’anticorps antinucléai- 
res, de facteur rhumatoïde, de cryoglobulinémie est négative. 
La capillaroscopie n’est pas spécifique, même si des anomalies 
peuvent être observées : capillaires plus longs, dystrophies et 
hémorragies marginées. 

L’échographie Doppler confirme le niveau distal des lésions. 
L’aortoartériographie des membres inférieurs avec clichés de 
face et de profil de l’aorte et clichés des pieds montre des 
lésions distales évocatrices de la maladie et élimine certains 
diagnostics différentiels. Les clichés sans injection confirment 
l'absence de calcifications artérielles. Cet examen permet 
d'éliminer la présence d’embole ou d’artériopathie proxi- 
male. Les troncs artériels sont volontiers de petit calibre, gré- 
les. En distalité, sont observées des oblitérations artérielles 
brutales et segmentaires, donnant naissance à des collatérales 
d’aspect fin et tortueux, décrites en tire-bouchon ou en vrille 
de vigne, appelées « artères hélicines ». Ces images pourraient 
correspondre au développement des vasa vasorum et sont très 
évocatrices du diagnostic, mais non pathognomoniques [35]. 
Elles peuvent être vues aussi dans d’autres pathologies occlu- 
sives des petits vaisseaux comme la sclérodermie limitée. 

Les lésions des membres supérieurs siègent sous le coude et 
peuvent montrer des oblitérations distales, palmaires, cubita- 
les, radiales ou digitales. 

L’artériographie des membres inférieurs n’est plus aujourd’hui 
nécessaire dans la plupart des cas de TAO car les indications 
opératoires chez ces patients sont exceptionnelles et l’imagerie 
non invasive doit être privilégiée. L’angiotomodensitométrie 
ou l’angio-IRM lui sont préférées. Dans la TAO au début, les 
flux Doppler peuvent être normaux à la cheville car le début est 
volontiers très distal et c’est alors la mesure d’expression à 
l'orteil qui prouve l’atteinte artérielle. 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 


globulinémies, maladies des agglutinines froides, les anoma- 
lies de la coagulation, lergotisme ont des caractéristiques 
propres qui permettent de les écarter. 

La possibilité d’un piège poplité, d’un kyste adventiciel ou 
d’un anévrisme poplité doit être aussi évoquée, mais est écar- 
tée par l’échographie Doppler et lartériographie. 

La consommation de cocaïne peut aussi simuler une TAO : 
les images artériographiques, y compris la présence d’artère 
hélicines, ainsi que la clinique (thromboses superficielles, 
phénomène de Raynaud) peuvent être très évocatrices de 
TAO 136, 37]. 

La consommation de cannabis donne des tableaux de maladie 
de Buerger, au point que le cannabis pourrait être retenu 
comme un facteur déclenchant, au même titre que le tabac 
[38]. Il a aussi été démontré que les Ô8- et 89-tetrahydrocana- 
binols peuvent induire une vasoconstriction périphérique. 


Plusieurs critères diagnostiques ont été proposés pour 
poser le diagnostic de maladie de Buerger. Papa et Adar 
ont proposé un score clinique, angiographique et histo- 
pathologique accompagné de critères d'exclusion [39] 
(tableau 14-2). 


Tableau 14-2. Score pour le diagnostic de la maladie de Buerger [39]. 
Nombre de points définissant la probabilité de maladie de Buerger. 








NOMBRE PROBABILITÉ DU DIAGNOSTIC 
0-1 Diagnostic exclu 
2-3 Suspicion, faible probabilité 
4-5 Probable, probabilité intermédiaire 
6 ou plus Sûr, haute probabilité 


A. POINTS POSITIFS 




















Le premier temps de la démarche diagnostique consiste à éli- 
miner les diagnostics différentiels. Une origine embolique est 
éliminée par échocardiographie (transthoracique ou transæ- 
sophagienne) et l'imagerie vasculaire. L’interrogatoire permet 
d’écarter la possibilité d’une artériopathie distale secondaire à 
des traumatismes répétés en particulier d’origine profession- 
nelle (vibrations, maladie du marteau). L'absence de diabète 
et d’hypercholestérolémie va à l’encontre d’une athérosclé- 
rose précoce. 

Les maladies systémiques telles que le lupus érythémateux, la 
sclérodermie, la périartérite noueuse, les hémopathies, cryo- 
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Âge au début de la maladie Moins de 30/30-40 ans +2/+ 
Entre 40 et 45 ans 0 
Claudication intermittente Présente/en antécédent +2/+ 
plantaire 
Membres supérieurs Symptomatiques/ +2/+ 
asymptomatiques 
Thromboses veineuses Présentes/en antécédent +2/+ 
superficielles migrantes 
Raynaud Présente/en antécédent +2/+ 
Artériographie ; biopsie Les deux typiques/ +2/+ 
une des deux typique 
B. POINTS NÉGATIFS 
Âge au début de la maladie  45-50/plus de 50 ans —1/-2 
Sexe, tabagisme Femme/non fumeur —1/-2 
Location Un seul membre/membres —1/-2 
inférieurs préservés 
Absence de pouls Brachial/fémoral —1/-2 
Athérosclérose, diabète, Découvert après le diagnostic —1/-2 


hypercholestérolémie 5,1-10 ans/2,1-5,0 ans après 
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Mills a proposé un score avec des critères mineurs et majeurs 
[40]. Olin propose des critères cliniques : le diagnostic positif 
est évoqué devant une ischémie distale des membres surve- 
nant avant l’âge de 50 ans, chez des sujets fumeurs, ayant des 
artères normales en amont de la poplitée et de la partie basse 
de l’humérale, une occlusion artérielle distale, avec une impli- 
cation des membres supérieurs ou des antécédents de throm- 
boses superficielles migratrices. Les critères qui permettent 
d’exclure la maladie sont la présence de lésions emboligènes, 
de traumatisme, d’une maladie auto-immune, d’un diabète, 
d’un état d’hypercoagulabilité [1, 8]. 


TRAITEMENT 





La seule stratégie efficace pour prévenir la progression de la 
maladie et éviter l’amputation est l’arrêt de lintoxication 
tabagique [8, 41-43]. Par conséquent, les patients doivent se 
voir proposer un suivi comportant une consultation spéciali- 
sée en tabacologie et un soutien psychologique. En effet, 
même la consommation d’une ou deux cigarettes par jour 
peut maintenir la maladie en activité. Parmi 120 patients 
ayant une maladie de Buerger, 43 % ont arrêté de fumer après 
une moyenne de 7,6 années de suivi. En l'absence de gangrène 
au moment de larrêt, lamputation n’a pas été nécessaire. 
94 % des patients qui ont arrêté de fumer ont évité l’amputa- 
tion, tandis que 43 % de ceux qui ont continué à fumer ont 
nécessité une ou plusieurs amputations [10]. Il est fréquem- 
ment dit que pour un patient atteint de TAO, le sevrage taba- 
gique est plus difficile que pour d’autres patients. En réalité, 
Olin a décrit que 42 % des patients avec une TAO sont capa- 
bles d’obtenir un sevrage complet et durable [8]. 


L'intérêt d’un traitement par des prostanoïdes, qui ont une 
action antiagrégante et vasodilatatrice, a été montré par Fies- 
singer et Schafer dans une étude prospective randomisée en 
double aveugle dans laquelle les effets de 6 heures de perfu- 
sion d’iloprost étaient comparés à ceux de l’aspirine [44]. 
Après 28 jours de perfusion, l’iloprost était supérieur à l’aspi- 
rine en termes d’antalgie et de cicatrisation complète. À 
6 mois de suivi, 88 % des patients avaient encore une réponse 
positive à l’iloprost, contre 21 % dans le groupe aspirine. 
Seuls 6% des patients dans le groupe iloprost versus 18 % 
dans le groupe aspirine ont nécessité une amputation. Cepen- 
dant, les effets secondaires du traitement par prostanoïdes 
(céphalées, flushs, nausées) étaient très fréquents, et à 6 mois, 
le taux de perdus de vue était malheureusement très élevé 
(66 % environ). 


Si un vasospasme significatif est présent, des inhibiteurs cal- 
ciques, comme la nifédipine, nicardipine ou amlodipine peu- 
vent être utilisés [45]. Aucune étude spécifique n’a été 
effectuée avec la pentoxifylline ni le cilostazol. 

Les anticoagulants (héparinothérapie ou antivitamine K) 
n'ont pas d'intérêt dans la TAO en dehors des thromboses 
veineuses. 


660 


Les antiagrégants plaquettaires, en premier lieu l’aspirine, ont 
été proposés en prévention des accidents thrombotiques et les 
inhibiteurs calciques ont été utilisés dans l'hypothèse du rôle 
aggravant d’un spasme vasculaire. Il n’y a aucune preuve de 
l'efficacité de ces molécules. De nombreux autres traitements 
médicamenteux (corticothérapie, azathioprine, antimalari- 
ques, oxygénothérapie hyperbare, etc.) ont été utilisés, sans 
preuve d’efficacité. 

Le traitement chirurgical est rarement possible, à cause de la 
diffusion de la maladie. Lorsque la chirurgie est possible, une 
revascularisation par pontage distal en veine peut être tentée, 
mais ses chances de succès durable sont faibles, avec perméa- 
bilité à 5 ans inférieure à 50 %. La justification de tels ponta- 
ges est la tentative de sauvetage d’un membre. 

Le rôle de la sympathectomie lombaire reste utilisé par quel- 
ques équipes en cas de douleurs de décubitus persistantes sans 
preuve d’efficacité [1]. 

Des tentatives pour développer une néoangiogenèse ont été 
aussi effectuées. Isner a effectué une thérapie génique avec du 
VEGF injecté par voie intramusculaire dans 7 membres de 
6 patients atteints de la maladie de Buerger [46]. Les ulcères 
ischémiques ont cicatrisé pour 3 membres sur 5 atteints, chez 
4 patients, et les deux autres patients ont eu un important 
effet antalgique. Une étude ouverte a évalué spécifiquement 
les résultats de l'injection de cellules mononucléées issues de 
la moelle osseuse sur l’évolution de 8 patients atteints de TAO 
(3 avec une douleur au repos et 8 avec un ulcère ischémique). 
À 4 semaines, une amélioration de la douleur a été remarquée 
pour 11 membres (36 %). Une amélioration des ulcères cuta- 
nés a été observée chez l’ensemble des 8 patients avec un trou- 
ble trophique, avec une cicatrisation complète chez 7 membres. 
Cependant, pendant le suivi, des événements indésirables se 
sont produits chez 4 patients, dont une mort subite 20 mois 
après la réinjection chez un patient âgé de 30 ans [47]. Des 
études contrôlées sont nécessaires pour prouver l'efficacité de 
ces traitements. 


CONCLUSIONS 


La maladie de Buerger est une affection rare, dont le diagnos- 
tic est difficile à affirmer avec certitude, en l’absence de mar- 
queurs spécifiques et de facteurs étiologiques identifiés. Le 
lien avec le tabagisme et les signes ischémiques font discuter 
le diagnostic différentiel d’artériopathie juvénile liée à l’athé- 
rosclérose. Le diagnostic de maladie de Buerger est donc un 
diagnostic d'élimination, mais l’utilisation d’un score clini- 
que peut être utile. 

L'arrêt de l’intoxication tabagique est le seul facteur capable 
d'apporter une amélioration du pronostic, les prostanoïdes 
ayant un bénéfice indéniable à court terme, mais incertain 
après 6 mois. 

Des études cliniques sont souhaitables, afin d’identifier plus 
précisément l’étiologie de cette affection et d’envisager de 
nouvelles cibles thérapeutiques. 


Conclusions 
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DYSPLASIE FIBROMUSCULAIRE 


L. Amar — N. Gagnon — P.-F. Plouin 


La dysplasie fibromusculaire est un groupe de maladies non 
athéroscléreuses et non inflammatoires de la musculeuse des 
parois artérielles, qui atteignent les artères de petit et moyen 
calibre, particulièrement les artères rénales [1, 2]. La DFM 
peut entrainer une sténose des artères rénales et une hyper- 
tension artérielle rénovasculaire ; à ce titre, elle est recherchée 
chez des femmes jeunes ayant une HTA récente. Elle peut 
également atteindre les troncs supra-aortiques et particulière- 
ment les carotides, et se manifester par un accident vasculaire 
cérébral ou un syndrome de Claude Bernard Horner en cas 
de sténose ou de dissection. La DFM peut être familiale. [3-6] 


CLASSIFICATIONS 





Les DEM sont traditionnellement classées en trois types 
histologiques : intimal, médial et périmédial, en fonction 
de l’atteinte dominante de l’intima, de la media ou de la 
transition entre media et adventice. Cette classification 
n’est plus guère utilisée parce que les DFM sont rarement 
opérées, si bien qu’on n’a plus accès à un document 
histologique, et parce que les divers types histologiques 
peuvent être associés chez un même patient sur une même 
artère [1, 7]. 


Perles 
enfilées 


Sténose 
focale 


Depuis des travaux de corrélation anatomoclinique de la 
Mayo Clinic et de la Cleveland Clinic, [8, 9] on utilise une 
classification morphologique : l’aspect de sténoses séparées de 
pseudo-anévrismes qui donne un aspect caractéristique en 
perles enfilées [10] est associé aux dysplasies médiales ; les 
deux autres aspects, avec des sténoses focales ou tubulaires, se 
distinguent sur le plan de l’imagerie par un seuil arbitraire de 
longueur de la sténose, inférieur à un centimètre pour les sté- 
noses focales et supérieur au centimètre pour les sténoses 
tubulaires. Ces deux types ne sont pas liés à un type histolo- 
gique spécifique, si bien qu’une classification plus simple se 
fait en deux phénotypes morphologiques [2, 4] : les sténoses 
multifocales (perles enfilées) et les sténoses unifocales qui 
combinent les formes focale et tubulaire (fig. 15-1). Cette 
classification binaire sépare deux phénotypes bien distincts 
sur le plan de l'imagerie mais aussi du sexe, de l’âge et de la 
sévérité des sténoses (tableau 15-1) [4]. La majorité féminine 
est plus marquée dans les DEM multifocales que dans les dys- 
plasies unifocales. Les DFM multifocales (médiales) sont 
beaucoup plus fréquentes et plus souvent bilatérales que les 
DEM unifocales (indéterminées). Ces dernières sont recon- 
nues plus tôt et entraînent des sténoses plus sévères, avec une 
atrophie plus fréquente du rein d’aval que les sténoses multi- 
focales. 


Sténose 
tubulaire 





DFM multifocale 
(médiale) 


DFM unifocales 
(indéterminées) 


Figure 15-1. Classification morphologique des sténoses dysplasiques des artères rénales. 
L'aspect caractéristique de sténose multifocale en perles enfilées est associé à la dysplasie médiale. Les sténoses focale et tubulaire — qui diffèrent par la longueur, 


inférieure ou supérieure à un centimètre — sont rassemblées dans le type unifocal. 
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Tableau 15-1. Caractéristiques de patients ayant une HTA avec une DFM multi ou unifocale. 








MULTIFOCALE, N = 81 UNIFOCALE, N = 16 P 
Hommes (%) 5 (6) 5 (31) 0,008 
Âge au diagnostic d'hypertension 39+11 25 +8 < 0,001 
Pression artérielle à l'admission, mmHg 1207 Pare 0,06/0,18 
+ 25/13 + 27/12 
Débit de filtrationglomérulaire, mL/min 82 +20 96 + 19 0,017 
No. avec une dysplasie bilatérale (%) 45 (55) 2 (12) 0,002 
No. avec une sténose > 75 % (%) 37 (45) 15 (94) 0,002 
No. avec un petit rein ischémique (%) 11 (13) 9 (56) <0,001 
No. relevant d'une revascularisation (%) 41 (51) 15 (94) 0,001 





PRÉVALENCE 





Il est important de distinguer la prévalence des cas diagnosti- 
qués de DFM et la prévalence effective de affection. De fait, 
la prévalence des HTA associées à des sténoses dysplasiques 
des artères rénales est estimée à 4 %o, alors que la fréquence 
des dysplasies asymptomatiques découvertes fortuitement 
chez les donneurs de rein est dix fois supérieure (revue dans 
[2]). Ce paradoxe apparent s'explique par la présence habi- 
tuelle de lésions sténosantes en cas d'HTA alors que les 
lésions découvertes fortuitement n’entraînent généralement 
pas de sténose. On ne connaît pas la prévalence des atteintes 
asymptomatiques des troncs supra-aortiques. 


ARTÈRES ATTEINTES 





L’atteinte la plus souvent diagnostiquée est celle les artères 
rénales, reconnue au cours de exploration d’une HTA [1,2]. 
L’atteinte des vaisseaux cervicaux est reconnue deux moins 
souvent à l’occasion d’une complication (sténose ou dissec- 
tion avec accident vasculaire cérébral ou syndrome de Claude 
Bernard Horner), ou du fait de l'association à un anévrisme 
encéphalique, lui-même révélé par une hémorragie cérébro- 
méningée [11]. Les atteintes d’autres artères (troncs digestifs 
ou iliofémoraux) sont rarement reconnues, parce qu’elles 
sont plus rares ou plus rarement symptomatiques. 


On manque de données sur la fréquence d’une atteinte mul- 
tisites, touchant à la fois les artères rénales et les artères extra- 
rénales. Une seule étude a recherché systématiquement une 
DFM des artères cervicales chez des patients ayant une DFM 
des artères rénales [12], en utilisant l’écho-Doppler [11]. 
Cette étude estimait à 28 % la fréquence des atteintes multi- 
sites (fig. 15-2). Dans nos données, cette fréquence était de 
16 %, mais ce chiffre sous-estime probablement la réalité, car 
la recherche d’une DEM hors des artères rénales n’a pas été 
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Figure 15-2. Fréquence (%) des atteintes extrarénales chez 
des patients ayant une DFM des artères rénales. 


systématique. Il est donc probable qu’une DFM multisites est 
présente dans au moins un cas sur quatre. 


Ces atteintes multisites sont reconnues sur la base de lésions 
de DFM macroscopiques documentées par écho-Doppler, 
angioscanner ou angiographie par résonance magnétique 
(angio-IRM), ou encore par angiographie conventionnelle. 
Par des techniques d’échotracking à haute résolution on peut 
aussi montrer chez des patients ayant une DFM des artères 
rénales la présence d'anomalies de l’échostructure des artères 
qui sont indemnes de DFM macroscopique, par exemple les 
artères radiales ou carotides communes. Ceci suggère que la 
DFM est une maladie systémique, plus diffuse que ne peuvent 
le reconnaître les techniques standards d'imagerie [5, 6]. 


DIAGNOSTIC DE DFM 
ET QUANTIFICATION 
DES STÉNOSES 





Le contexte du dépistage (HTA sévère, résistante, associée à 
un souffle para-ombilical ou à un petit rein) et la démarche 
diagnostique (tests non invasifs suivis si nécessaire d’une 
angiographie visant la confirmation et le traitement endovas- 
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culaire) sont ceux de la maladie rénovasculaire en général 
[13]. Le diagnostic de sténose artérielle rénale étant évoqué, 
létiologie dysplasique est suggérée par le sexe féminin et le 
jeune âge et confirmée par limagerie. Dans sa forme la plus 
fréquente de DEM multifocale, l'aspect caractéristique de per- 
les enfilées peut être documenté par angioscanner ou angio- 
IRM, ces techniques ayant une excellente spécificité [14, 15]. 
La difficulté vient de la quantification des sténoses. La sténose 
focale s’apparente à la sténose par clamp d’un tuyau souple, 
les sténoses en chapelet s’apparentent à un piège à débit 
(générateur de turbulences). Dans les formes multifocales, 
cette quantification est notoirement difficile car les sténoses 
sont multiples, souvent en diaphragmes difficiles à visualiser, 
même après injection intra-artérielle. La quantification pour- 
rait être facilitée en combinant le degré apparent de la sténose 
la plus serrée et la longueur de la lésion dysplasique, par la 
mesure de gradient transsténotique, ou encore par la prise en 
compte d’une éventuelle circulation collatérale. On manque 
d’une évaluation systématique des méthodes de quantifica- 
tion dans la DFM, mais on manque aussi d’une méthode de 
référence universellement acceptée. 


OBJECTIFS 
ET RÉSULTAT TENSIONNEL 
DE LA REVASCULARISATION 





La revascularisation a pour objectifs de contrôler la pression 
artérielle ou de préserver la fonction rénale. L'HTA peut être 
sévère, alors que la réduction néphronique est rare (cf. 


tableau 15-1). L'objectif usuel est donc la guérison de l'HTA 
car la DFM atteint des sujets jeunes, chez qui la réversion des 
HTA secondaires est généralement assurée [16]. De fait la 
vue traditionnelle est que le résultat tensionnel de l’angio- 
plastie est généralement favorable, avec 50 % de guérisons et 
40% d’améliorations [17]. Les séries plus récentes sont 
moins optimistes. Comme le montre le tableau 15-2 qui 
reprend les séries publiées portant sur au moins 30 cas de 
DFM traitées par angioplastie transluminale, le taux de suc- 
cès technique est très élevé, mais la guérison de l'HTA n’est 
obtenue que dans un cas sur trois [18-24]. La fréquence des 
resténoses n’est que de 12 % au décours des dilatations pour 
DEM [25], et ne peut expliquer la dissociation entre succès 
artériel et échec tensionnel. Parmi les explications possibles 
de cette dissociation, on peut retenir deux hypothèses plau- 
sibles qui peuvent se combiner. En premier lieu, les DFM 
asymptomatiques (sans HTA ni atteinte fonctionnelle 
rénale) sont dix fois plus fréquentes que les DFM reconnues 
au cours d’une HTA (cf. supra). Il est donc possible que les 
échecs tensionnels soient liés à l’association fortuite d’une 
HTA essentielle et d’une DFM. En second lieu, la diffusion 
des lésions de DEM aux deux reins (cf. la fréquence d’une 
atteinte bilatérale au cours des DFM multifocales au 
tableau 15-1), ou encore la présence d’une atteinte artérielle 
diffuse sans lésion macroscopique de DFM, peuvent com- 
promettre le résultat tensionnel d’une revascularisation uni- 
latérale. On voit ici l'importance des recherches visant à 
mieux quantifier le degré de sténose dans les DFM multifo- 
cales et à mieux connaître la biologie vasculaire de cette 
maladie. 


Tableau 15-2. Résultats de l'angioplastie dans les séries rapportant au moins 30 cas de dilatation pour DFM. 








EFFECTIF 
Sos, 1983 31 
eunemaitre, 1989 34 
Tegtmeyer, 1991 66 
Bonelli, 1995 105 
ensen, 1995 30 
Klow, 1998 49 
De Fraissinette, 2003 70 
Ensemble 385 


SUCCÈS TECHNIQUE, % 


GUÉRISON DE L'HTA, % COMPLICATIONS, % 


87 59 6 
83 65 11 
100 39 13 
89 22 11 
97 39 3 
98 26 0 
94 14 11 
92 32 9 
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ÉLASTOPATHIES 


M. Frank 


Les maladies du tissu élastique regroupent un ensemble de 
pathologies ayant en commun une atteinte de la matrice extra- 
cellulaire, entraînant une atteinte artérielle responsable du pro- 
nostic de la maladie. Elles ont toutes une origine génétique et 
font partie des maladies vasculaires rares. L'amélioration de l’état 
des connaissances sur les mécanismes moléculaires, le cours 
naturel et la prise en charge thérapeutique de ces pathologies, a 
déjà permis d'améliorer le pronostic de certaines d’entre elles, 
mais aussi de découvrir de nouvelles entités cliniques, ayant une 
évolution spécifique. Les principales élastopathies sont le syn- 
drome de Marfan, le syndrome de Loeys-Dietz, le syndrome 
d’Ehlers-Danlos vasculaire et le pseudoxanthome élastique. 


MALADIE DE MARFAN 





La maladie de Marfan (OMIM [Online Mendelian Inheritance in 
Man] 154700) est une des plus fréquentes pathologies du tissu 
élastique (1/5 000 naissances). Il s’agit d’une maladie génétique 
à transmission autosomique dominante, à pénétrance élevée, 
typiquement en rapport avec une mutation du gène de la fibril- 
line de type I. Cette protéine est étroitement associée à l’élastine 
et intervient dans la régulation de la voie du TGF-$. La sévérité 
de l'atteinte clinique est variable et concerne principalement 
l'appareil cardiovasculaire, oculaire, et musculo-squelettique. La 
possibilité de ralentir l’évolution de la dilatation aortique par 
voie médicamenteuse et surtout la réparation chirurgicale pro- 
grammée de l’aorte thoracique ont permis d’améliorer très 
significativement le pronostic de cette pathologie. 


Génétique 





La plupart des patients présentant un phénotype typique de la 
maladie de Marfan présentent une mutation du gène de la 
fibrilline de type 1 (FBNI) [1]. Cette mutation peut néanmoins 
également être retrouvée chez des patients présentant des phé- 
notypes plus discrets et incomplets. Près d’un quart des syn- 
dromes de Marfan présente des mutations nouvelles, et dans 
une minorité de cas typiques, aucune mutation n’est mise en 
évidence. La première mutation du gène de la fibrilline a été 
décrite en 1991, et depuis, plus de 97 mutations nouvelles ont 
été rapportées. La plupart sont des mutations isolées du gène, 
à l’exception du syndrome de Marfan néonatal. 
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Le gène de la fibrilline est localisé sur le chromosome 15q- 
21.1. La protéine exprimée par ce gène est un composant 
essentiel des tissus conjonctifs élastiques : les fibrillines se 
polymérisent en milieu extracellulaire en microfibrilles et 
s'associent à l’élastine pour former les fibres élastiques. 

Il n’a pas été mis en évidence de corrélation phénotype/géno- 
type dans la maladie de Marfan. Néanmoins, les patients avec 
skipping d’un exon ont tendance à avoir une expression plus 
sévère de la maladie, alors que les patients avec une mutation 
stop, donc un transcrit partiel ou amputé de la protéine, ont 
tendance à avoir une expression moins sévère. 


Anatomopathologie 





La maladie touche principalement la media des artères et 
notamment de l’aorte thoracique ascendante. Les lésions histo- 
logiques sont une fragmentation de la limitante élastique, un 
aspect de nécrose kystique de la media et une raréfaction des 
cellules musculaires lisses. Ces lésions ne sont pas spécifiques 
du syndrome de Marfan, bien que la fragmentation de la limi- 
tante élastique soit plus fréquente dans cette pathologie. 


Diagnostic clinique 





L'expression clinique du syndrome de Marfan est variable, 
mais certaines caractéristiques sont particulièrement évoca- 
trices du diagnostic. L’ensemble des signes cliniques a fait 
l’objet d’une classification consensuelle (critères de Ghent, 
tableau 16-1) [2] : la maladie peut être diagnostiquée chez un 
sujet avec un antécédent familial ou après la mise en évidence 
d’une mutation en présence : d’un parent, enfant ou jumeau 
répondant aux critères diagnostiques, d’une mutation de 

FBNI ou d’un haplotype autour de FBNI hérité et identifié 

dans un cas familial, et de l’atteinte de deux appareils, dont 

au moins un critère diagnostique majeur. 

En l’absence d’antécédent familial de maladie de Marfan, le 

diagnostic peut être affirmé : 

—en présence de deux critères cliniques majeurs touchant 
deux appareils différents et en présence d’une atteinte d’un 
troisième appareil (critère majeur ou mineur) ; 

— ou lorsqu'une mutation connue de Marfan est découverte, 
en présence d’un critère clinique majeur et en cas d’atteinte 
d’un second appareil. 
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Tableau 16-1. Critères diagnostiques de la maladie de Marfan, dits de Ghent, adapté d'après De Paepe et al. [2]. 





SIGNES SQUELETTIQUES 


4 critères majeurs pour un 
signe majeur squelettique 


SIGNES OCULAIRES 


SIGNES 
CARDIOVASCULAIRES 


GÉNÉTIQUE 


1 critère majeur 


AUTRES SIGNES 


1 critère majeur 





Pectus carinatum 


Ectopie 
du cristallin 


Dilatation de l'aorte 
ascendante 
touchant les 


Un parent direct 
présentant les critères 
diagnostiques 


Ectasie de 
la dure-mère 
lombosacrée 





Pectus excavatum nécessi- 
tant 
une chirurgie 


Rapport segment 
supérieur/segment infé- 
rieur < 0,85 


Envergure sur taille > 1,05 


CRITÈRES CLINIQUES MAJEURS 


sinus de valsalva 
+ insuffisance 
aortique 


Dissection de l'aorte 
ascendante 


Mutation de FBN1 
déjà connue pour 
provoquer la maladie 


Présence d'un 
marqueur génétique 
proche du gène 
de la fibrilline 1, 
se transmettant 
avec la maladie 
dans la famille 





Arachnodactylie avec signe 
du poignet ou du pouce* 
Scoliose > 20° 
ou spondylolisthésis 
Extension réduite 
du coude (< 170°) 
Pied-plat 
Protrusion acétabulaire 





2 critères mineurs 


1 critère mineur 


1 critère mineur 











| : pour une atteinte 
pour une atteinte pour une atteinte | 
| | pulmonaire 
oculaire cardiaque , 
ou cutanée 
L: Cornée plate (mesure Prolapsus valvulaire Pneumothorax 
Pectus excavatum modéré re à : 
keratométrique) mitral spontané 
Globe oculaire 
Hyperlaxité ligamentaire allongé (mesure Insuffisance mitrale Bulle apicale 
échographique) 
_—. 3 _. Dilatation de l'artère Vergetures 
Palais ogival avec chevauche-  Hypoplasie de l'iris ou : 
pulmonaire en dehors 


ment dentaire 


du muscle ciliaire 


avant 40 ans 


d'une grossesse 





Faciès : dolichocéphalie, 


CRITÈRES CLINIQUES MINEURS 


Calcification 


ou d'une perte 





Myopie de l'anneau mitral 
hypoplasie malaire, de poids 
YF9P avant 40 ans p 
Dilatation 
} | ou dissection de 
énophtalmie, ; | . . 
à thi : Décollement l'aorte thoracique Hernies 
rétrognathie, paupières : acid: 
9 ER de rétine descendante ou de récidivantes 


fendues obliquement 


l'aorte abdominale 





avant 50 ans 





Signes cliniques à rechercher pour le diagnostic de maladie de Marfan. Pour affirmer l'atteinte d'un système, il faut la présence d'un nombre minimal de critères cliniques, 


tel qu'indiqué en italique. 
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Maladie de Marfan 





Atteinte aortique 





L’atteinte aortique est la principale cause de morbidité et de 
mortalité dans le syndrome de Marfan [3]. Elle provoque une 
dilatation de l’aorte ascendante, l'apparition d’une insuffi- 
sance aortique et la survenue de dissections. Une dilatation 
aortique est présente chez 50 % des enfants, et 60 à 80 % des 
adultes atteints. L'évolution naturelle de la maladie aboutit à 
la survenue de dissections aortiques, naissant le plus souvent 
en regard des ostia coronaires et pouvant s'étendre à toute la 
longueur de l'aorte. Dans 10 % des cas, la dissection débute 
en aval de l'artère sous-clavière gauche. 

Malgré la présence d’une dilatation, la rigidité aortique est 
augmentée et la distensibilité aortique est diminuée chez les 
patients atteints. Il n’a pas été démontré de corrélation for- 
melle entre ces altérations physiologiques et la survenue 
d’une dissection, néanmoins il existe une relation directe 
forte entre la pression pulsée centrale et le diamètre aorti- 
que [4]. 


Prolapsus valvulaire mitral 





Le prolapsus valvulaire mitral est fréquent au cours du syn- 
drome de Marfan, puisqu'il est retrouvé en échocardiogra- 
phie chez 60 à 80 % des patients atteints. La présence du 
prolapsus est liée à l’âge et plus fréquente chez les sujets de 
sexe féminin. Dans 25 % des cas, la maladie valvulaire mitrale 
progresse vers l’aggravation de la fuite. La survenue d’une 
rupture de cordage ou d’une endocardite infectieuse est pos- 
sible en l'absence de mesures prophylactiques systématiques. 


Atteinte du squelette 





L’arachnodactylie est présente dans la forme typique de la 
maladie, et peut être associée à une hyperlaxité plus diffuse 
des moyennes et des grosses articulations. Un signe du pouce 
(la phalange distale du pouce dépasse le bord interne du 
poing fermé) et du poignet (contact entre le pouce et le cin- 
quième doigt en entourant le poignet de la main controlaté- 
rale) est présent. Les déformations sont fréquentes (scoliose, 
pectus excavatum ou carinatum). L’ectasie de la dure-mère 
lombosacrée survient chez près de 90% des patients [5]. 
L’imagerie par résonance magnétique semble être le moyen 
diagnostique le plus sensible de cette atteinte, dont la sévérité 
n’est pas corrélée au degré de dilatation aortique. 


Atteinte oculaire 





L’ectopie du cristallin est le seul critère diagnostique ophtal- 
mologique majeur dans la classification de Ghent. Elle est 
présente chez 50 à 80 % des patients. Les autres manifesta- 
tions oculaires possibles au cours de la maladie sont une cor- 
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née aplatie, un allongement du globe oculaire, une hypoplasie 
de l'iris ou du muscle ciliaire, la myopie et le décollement de 
rétine. 


Traitement 





Il repose sur la prescription de bêtabloquants au long cours, 
sur une limitation de l’activité physique et sur la réparation 
chirurgicale programmée de l’aorte ascendante. 


BÉTABLOQUANTS 


Le traitement bêtabloquant a une efficacité démontrée dans la 
prévention de la dilatation aortique au cours du syndrome de 
Marfan. Shores ef al. ont mis en évidence dans un essai ran- 
domisé en ouvert sur une population de 70 patients de plus 
de 12 ans atteints de la maladie, qu’un traitement par 200 mg 
de propranolol était en mesure de ralentir de manière signifi- 
cative la progression du diamètre aortique par rapport à un 
groupe témoin pendant un suivi de 10 ans [6]. 


MODULATION DE L'ACTIVITÉ DE LA CYTOKINE 
TGF-B 


De nouvelles stratégies thérapeutiques sont actuellement en 
cours d’étude suite à la mise en évidence de l’implication de 
la voie de signalisation de TGF-f dans la genèse de la dilata- 
tion aortique, et de la possibilité d’un blocage sélectif de cette 
voie, notamment par une inhibition des récepteurs de 
l’angiotensine II de type 1 (AT1), capable de ralentir la pro- 
gression de la dilatation aortique dans un modèle murin de la 
maladie [7]. Une étude comparative multicentrique inter- 
nationale randomisée visant à déterminer l'efficacité d’un 
antagoniste de l’angiotensine dans cette indication est actuel- 
lement en cours. 


L’inhibition directe de TGF-B par des anticorps monoclo- 
naux spécifiques (CAT-192) est à l’étude dans d’autres patho- 
logies systémiques impliquant cette voie de signalisation, et 
pourrait être d’intérêt notamment pour le traitement de 
l'atteinte systémique du syndrome de Marfan. 


RÈGLES HYGIÉNODIÉTÉTIQUES 


La restriction des efforts physiques pourrait limiter la pro- 
gression de la dilatation aortique. Des recommandations spé- 
cifiques sur la possibilité et le niveau d’activité physique des 
patients atteints d’une maladie cardiovasculaire d’origine 
génétique ont été publiées [8]. Elles sont favorables à une 
activité physique régulière, mais limitée et d’intensité faible à 
modérée. Chez les patients atteints du syndrome de Marfan, 
l’activité physique doit être adaptée au diamètre aortique. Les 
sports de combat et toute activité sportive à risque de colli- 
sion, l’activité sportive en compétition et les efforts en apnée 
sont contre-indiqués. 


Élastopathies 





CHIRURGIE DE L'AORTE 


Une réparation de l’aorte thoracique ascendante programmée 
doit être préférée aux situations d’urgence comme les dissec- 
tions ou les dilatations artérielles extrêmes [9]. La décision 
d’une intervention réparatrice est déterminée par le diamètre 
aortique (sinus de Valsalva), mais aussi par la vitesse de pro- 
gression. Le diamètre seuil varie selon les recommandations, 
2 50 mm (Amérique du Nord, 2006) ou 245 mm (Europe, 
2007), mais généralement, le diamètre seuil de 50 mm est 
retenu. 


GROSSESSE 


La grossesse est une période à haut risque de dissection ou de 
rupture aortique, conséquence de l'effet hormonal sur les 
parois vasculaires et d’un état hypervolémique et hyperdyna- 
mique du système circulatoire. Elle est déconseillée lorsque le 
diamètre aortique est supérieur à 40 mm. Une surveillance du 
diamètre aortique doit être instaurée, d’abord trimestrielle, 
puis mensuelle au cours du dernier trimestre, et en post- 
partum. Un traitement bêtabloquant est conseillé pendant 
toute la durée de la grossesse. 

Les patientes doivent être informées du caractère autosomi- 
que dominant de la maladie, donc d’un risque de transmis- 
sion de la maladie de 50 %. La réalisation d’un diagnostic 
anténatal doit également être discutée. 


Pronostic 





Grâce à l’essor de la chirurgie aortique ces quarante dernières 
années et à la mise en œuvre de la réparation programmée de 
l'aorte ascendante, l'espérance de vie des patients atteints du 
syndrome de Marfan a quasiment doublé en 24 ans, passant 
de 32 ans en 1972, à 61-72 ans selon les études en 1996. Ce 
gain est plus particulièrement marqué pour les patients de 
sexe féminin. 


Tableau 16-2. Classification des syndromes d'Ehlers-Danlos, proposée en 1 


Syndrome de Loeys-Dietz 





Ces dernières années, l'hypothèse étiopathogénique selon 
laquelle le syndrome de Marfan serait principalement secon- 
daire à une anomalie des fibres élastiques provoquée par la 
seule anomalie structurelle de la fibrilline-1 a été progressive- 
ment remise en question. Des travaux de recherche récents 
ont montré que le déficit en fibrilline-1 augmente l’expres- 
sion du TGF-f, impliqué dans le développement et la répara- 
tion tissulaire. Parallèlement, la voie de signalisation du TGF- 
B a été impliquée dans la dilatation anévrismale aortique au 
cours du syndrome de Marfan. Son importance pathogénique 
a été confortée par la découverte de mutations perte de fonc- 
tion de gènes de récepteurs de TGF-fB (TGFBRI et 2), égale- 
ment à l’origine d’une activation anormale de TGF-f. Ces 
mutations ont une expression clinique spécifique appelée 
syndrome de Loeys-Dietz [10]. Cette entité clinique associe 
anévrisme ou dissection aortique, hypertélorisme, uvule 
bifide/fente palatine et une tortuosité artérielle généralisée. 
L'évolution est plus sévère que celle du syndrome de Marfan 
et du syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire, marquée par la 
survenue précoce d’accidents artériels, notamment de ruptu- 
res de laorte dans l’enfance ou pour des diamètres inférieurs 
à 40 mm. L'âge moyen des patients au moment du décès est 
de 26,1 ans. Deux formes cliniques ont été décrites : le syn- 
drome de Loeys-Dietz de type 1, dont le phénotype est proche 
du syndrome de Marfan, et le type 2 avec des manifestations 
cliniques cutanées pouvant faire évoquer un syndrome 
d’Ehlers-Danlos vasculaire. 


SYNDROMES D’EHLERS-DANLOS 





Les syndromes d’Ehlers-Danlos constituent une famille hété- 
rogène de maladies génétiques affectant le tissu conjonctif, 
ayant en commun une hyperélasticité cutanée, une hyper- 
laxité articulaire et une fragilité tissulaire. Six formes cliniques 
ont été individualisées [11] (tableau 16-2). 


997 à Villefranche-sur-Mer par Beighton et al. [11]. 


























FORME ANCIENNE APPELLATION TRANSMISSION OMIM 

Classique Gravis (SED type |) AD 130000 

Mitis (SED type Il) AD 130010 
Hypermobile Hypermobile (SED type Il) AD 130020 
Vasculaire Artériel-ecchymotique (SED type IV) AD 130050 
Cyphoscoliotique Oculo-scoliotique (SED type VI) AR 225400 
Arthrochalasique Arthrochalasis multiplex congenita (SED types VIIA et VIIB) AD 130060 
Dermatosparaxis Dermatosparaxis (SED type VIIC) AR 225410 
Autres formes Ehlers-Danlos lié à l'X (SED type V) XL 305200 

Périodontal (SED type VIII) AD 130080 
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Syndromes d’Ehlers-Danlos 





Tableau 16-2. Classification des syndromes d'Ehlers-Danlos, proposée en 1997 à Villefranche-sur-Mer par Beighton et al. [11]. (suite) 














FORME ANCIENNE APPELLATION TRANSMISSION OMIM 
SED avec déficit en fibronectine (SED type X) ? 225310 
Syndrome d'hypermobilité familiale (SED type XI) AD 147900 
SED progéroïde AR 130070 





AD : autosomique dominant ; AR : autosomique récessif ; ? : inconnue ; SED : syndrome d’Ehlers-Danlos ; XL : liée à l'X ; OMIM : Online Mendelian Inheritance in Man. 


Le syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire (OMIM 130050) est 
la forme la plus sévère, caractérisé par la survenue précoce 
d’accidents artériels et de ruptures d’organe, secondaires à un 
déficit en collagène de type 3. Ces événements restent rares 
durant l'enfance, mais 25 % des patients présentent un pre- 
mier accident avant l’âge de 20 ans, 80 % à l’âge de 40 ans 
[12], avec un âge moyen de survenue de la première compli- 
cation majeure de 23,5 ans. La première cause de décès est la 
rupture artérielle (78,5 %) et la médiane de survie est estimée 
à 50 ans. La prévalence du SEDv peut être estimée à 1/150 000 
naissances. 


Génétique 


Le SEDv est une maladie génétique à transmission autosomi- 
que dominante avec un taux élevé de néomutations. La mala- 
die est secondaire à une mutation du gène COL3A1 qui code 
pour la chaîne pro-@(1) du collagène de type III [13]. Le plus 
souvent, il s’agit d’une mutation ponctuelle faux-sens, entrai- 
nant la substitution d’un résidu glycine. Il en résulte une ins- 
tabilité de la triple hélice formée par les trois chaînes pro-al 
(ID) du procollagène de type IL, à l’origine de la fragilité des 
parois vasculaires, de l'intestin, de l’utérus et de la peau. Les 
autres types de mutation sont tronquantes (mutation ponc- 
tuelle non-sens, des sites d’épissage, perte allélique, délétion/ 
insertion), responsables d’un déficit principalement quantita- 
tif du collagène de type III. 

Les critères de Villefranche [11] (tableau 16-3) orientent le 
diagnostic et permettent de justifier un dépistage génétique 
de la maladie. Le diagnostic repose sur la mise en évidence 
d’une anomalie structurelle du collagène de type IIT à partir 
de cultures de fibroblastes, et sur la mise en évidence de la 
mutation du gène COL3A1. 


Manifestations cliniques 





Le SEDv expose à la survenue de ruptures et de dissections 
artérielles, de perforations digestives ou de ruptures sponta- 
nées d’organe. Le développement d’une insuffisance veineuse 
aux membres inférieurs est fréquent (fig. 16-1). 

L’atteinte artérielle touche avec prédilection les artères de 
moyen calibre. Certaines lésions et localisations sont plus 
particulièrement évocatrices du diagnostic : les anévrismes 
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Tableau 16-3. Critères diagnostiques du syndrome d'Ehlers-Danlos 
vasculaire, dits de Villefranche (d'après Beighton et al.) [11]. 





CRITÈRES MAJEURS CRITÈRES MINEURS 





Acrogérie 

Hyperlaxité des petites articulations 
Rupture tendineuse ou musculaire 
Pied-bot en varus équin 

Varices de développement précoce 
Fistule artérioveineuse carotidocaver- 


Peau fine, translucide 
Rupture ou fragilité artérielle 
Rupture ou fragilité digestive 
Rupture ou fragilité utérine 
Ecchymoses extensives 
Morphotype facial 
caractéristique 


neuse 

Pneumo et hémopneumothorax 

Rétraction gingivale 

Cas apparenté 

Mort(s) subite(s) inexpliquée(s) chez un 
(des) parent(s) proche(s) 





En présence d'au moins deux critères majeurs, le diagnostic de syndrome 
d'Ehlers-Danlos vasculaire est fortement suspecté et une recherche de la muta- 
tion est justifiée. La présence d'un ou de plusieurs critères diagnostiques mineurs 
peut conforter la suspicion diagnostique, mais ne peut suffire à l'affirmer. 


disséquants des carotides internes sus-bulbaires (fig. 16-2), 
des artères iliaques et des branches digestives de laorte 
abdominale, et les fistules carotidocaverneuses non trauma- 
tiques. 


L’atteinte viscérale est dominée par les perforations intestina- 
les spontanées, en premier lieu du côlon sigmoïde, plus rare- 
ment de l'intestin grêle et exceptionnellement de l'estomac. 
Des ruptures d’organes pleins comme la rate et le foie ont été 
décrites. 

La grossesse et l'accouchement sont des situations à risque 
pour les patientes atteintes de SEDv, quel que soit le mode 
d’accouchement. La mortalité maternelle est proche de 12 %, 
conséquence de ruptures artérielles ou utérines pendant le 
travail, accouchement ou le post-partum. 


Diagnostic clinique 





La maladie peut se présenter sous une forme ecchymotique, 
où prédomine une fragilité cutanée avec hématomes sponta- 


Élastopathies 








Figure 16-1. Volumineuses varices des membres inférieurs dévelop- 
pées aux dépens du réseau de la grande saphène chez une patiente 
de 37 ans atteinte d'un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire. 
L'éveinage chirurgical est contre-indiqué du fait d'un risque élevé de rupture de 
la veine fémorale et de blessure de l'artère fémorale commune. À noter des cica- 
trices papyracées caractéristiques en regard de la face antérieure des deux 
genoux. Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient. 


nés ou consécutifs à des traumatismes minimes, ou sous une 
forme acrogérique, définie par un morphotype facial évoca- 
teur et un aspect de vieillissement prématuré des extrémités. 
Typiquement, les patients ont un visage fin « de madone », 
des pommettes saillantes, des yeux globuleux et enfoncés en 
rapport avec une atrophie du tissu adipeux périorbitaire. Le 
nez est étroit et pincé, les lèvres sont horizontales et peu our- 
lées. L’atteinte cutanée se traduit par une peau fine, translu- 
cide, avec présence d’hématomes ou de dépôts pigmentés 
séquellaires. La cicatrisation est particulièrement lente, avec 
un aspect atrophique et papyracé, présent aussi en regard des 
zones de frottement. Un élargissement des cicatrices cutanées 
avec le temps est habituel. La présence de lacis veineux sous- 
cutanés à la partie antérieure du thorax, de l'abdomen et à la 
racine des membres témoigne d’une transparence cutanée 
excessive. La peau des extrémités est fine, avec un aspect 
décharné et prématurément vieilli des mains (acrogérie ; 
fig. 16-3). Une hyperélasticité cutanée discrète est souvent 
présente. 

Les patients atteints de SEDv peuvent présenter une hyper- 
laxité articulaire, prédominant sur les petites articulations 
(métacarpophalangiennes), mais des entorses ou luxations 
des moyennes et grandes articulations sont également pos- 
sibles. 
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Figure 16-2. Reconstruction tridimensionnelle par angio-IRM des 
artères à destinée cérébrale, chez une patiente de 60 ans présentant 
un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire, montrant un volumineux 
anévrisme de 21 mm de la portion sus-clinoïdienne de l'artère caro- 
tide interne droite, révélée par une diplopie. 

À noter une lésion identique controlatérale de moindre diamètre et un aspect 
perlé des artères vertébrales, séquellaires de dissections anciennes. 





A 


Figure 16-3. Aspect finement acrogérique des mains au cours du syn- 
drome d'Ehlers-Danlos vasculaire. 
Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient. 


Surveillance et traitement 





La prise en charge au long cours des patients atteints de SEDv 
est multidisciplinaire et doit être coordonnée dans des centres 
spécialisés. Du fait du caractère imprévisible des dissections 
(fig. 16-4), des ruptures artérielles (fig. 16-5) et des perfora- 


Syndromes d’Ehlers-Danlos 








Figure 16-4. Reconstruction tridimensionnelle d'un angioscanner de 
l'aorte abdominale et des artères iliaques montrant des complica- 
tions artérielles du syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire chez une 
patiente de 31 ans : anévrisme disséquant iliaque primitif droit, ilia- 
que primitif et externe gauche, infarctus rénal droit, séquellaire 
d'une dissection artérielle rénale. 


tions intestinales, tout patient atteint présentant un syndrome 
douloureux aigu thoracique, abdominal (etc.) est considéré 
comme une urgence engageant le pronostic vital jusqu’à 
preuve du contraire. Seul un diagnostic précoce des compli- 
cations artérielles et digestives permettra à court terme une 
amélioration du pronostic de cette maladie. Il n’existe à ce 
jour aucun traitement de fond validé dans la prévention des 





Figure 16-5. Reconstruction tridimensionnelle par angioscanner 
d'une rupture spontanée de l'artère sous-clavière droite chez un 
patient de 27 ans atteint d’un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire. 


accidents artériels au cours du SEDv. Les résultats d’une 
étude randomisée évaluant l’intérêt d’un traitement bétablo- 
quant au long cours dans cette indication (NCT00190411), 
sont sur le point d’être publiés. 

Le traitement des complications artérielles en dehors de 
l'urgence vitale est conservateur : les gestes invasifs et notam- 
ment les ponctions artérielles sont contre-indiqués en raison 
du risque élevé de rupture artérielle. Les situations cliniques 
à risque sont résumées dans le tableau 16-4. 


Tableau 16-4. Gestes invasifs potentiellement à risque pour les patients présentant un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire. 





GESTES DÉCONSEILLÉS 


GESTES CONTRE-INDIQUÉS 


Anesthésie-réanimation 





Anesthésie péridurale 
Voie d'abord centrale par voie sous-clavière 


Voie d'abord centrale par voie sous-clavière 


Radiologie 
Artériographies/ponctions artérielles 
Soins courants 


Gazométrie artérielle 

Prise de température rectale 
Lavements 

injections intramusculaires 


Chirurgie vasculaire 
Clampage artériel non protégé 


Éveinage de la grande saphène 


Intubation orotrachéale 


Ventilation en pression positive 
Voie d'abord centrale fémorale où jugulaire interne 


injections de produit de contraste à haute pression 








Pontages vasculaires veineux 
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Élastopathies 





Tableau 16-4. Gestes invasifs potentiellement à risque pour les patients présentant un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire. (suite) 





GESTES CONTRE-INDIQUÉS 


GESTES DÉCONSEILLÉS 





Gastroentérologie 
Coloscopie 


Gynécologie/Obstétrique 


Utilisation de forceps à l'accouchement 


Fibroscopie œsogastroduodénale 


Hystéroscopies 


Pose de stérilet 





Liste indicative de complications fréquemment décrites dans la littérature médicale, ne faisant pas l'objet d'une recommandation officielle et ne s'appliquant pas dans 


le cadre spécifique des urgences mettant en jeu le pronostic vital. 


ANÉVRISMES DE L’AORTE 
THORACIQUE OÙ DISSECTIONS 
AORTIQUES FAMILIAUX (AAT/DA) 





Les AAT/DA familiaux non syndromiques (OMIM 132900) 
forment un groupe hétérogène de prédispositions génétiques, 
représentant environ 20 % des AAT/DA. La transmission est 
majoritairement autosomique dominante avec une péné- 
trance incomplète liée à l’âge. Plusieurs loci ont été décou- 
verts, mais dont les gènes ne sont pas encore identifiés. Les 
gènes MYHI11 et ACTA2 codant respectivement pour la 
chaîne lourde de la myosine des cellules musculaires lisses et 
Pot-actine des CML ont été impliqués dans certaines formes 
familiales et suggèrent de nouveaux mécanismes physiopa- 
thologiques (artériomyopathies) et l’implication d’autres 
voies de signalisation. 


PSEUDOXANTHOME ÉLASTIQUE 





Le pseudoxanthome élastique (PXE) ou syndrome de Grün- 
blad-Strandberg (OMIM 177850 et 264800) est une maladie 
héréditaire rare secondaire à une mutation du gène ABCC6 
[14, 15]. Il semble s’agir en fait d’une maladie métabolique 
avec déficit en inhibiteur de la calcification. Il s’agit d’une 
affection systémique caractérisée par une calcification et une 
dégénérescence progressives des fibres élastiques. Les mani- 
festations cliniques sont dominées par une atteinte cutanée, 
oculaire et cardiovasculaire. 


Épidémiologie et génétique 





La prévalence de la maladie est estimée entre 1/70 000 et 
1/100 000, avec une prédominance marquée pour les sujets de 
sexe féminin. Les premières manifestations de la maladie sur- 
viennent généralement dans la seconde décennie, mais il 
existe une importante hétérogénéité dans l’intensité et Le type 
de manifestations cliniques. Le diagnostic est le plus souvent 
évoqué devant des signes cutanés caractéristiques, plus rare- 
ment au décours d’une complication ophtalmologique. Des 
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critères diagnostiques validés existent [16], mais ont été rem- 
placés par le diagnostic moléculaire. 


Le PXE est une affection de transmission hétérogène : spora- 
dique dans 60 % des cas, autosomique récessive dans 30 % 
des cas, et plus rarement autosomique dominante (10 %). Le 
gène ABCC6, responsable de l'affection, est situé sur le locus 
16p13.1 et code pour une protéine MDRA de la famille des 
transporteurs ATP binding cassette (MRP6). Cette protéine 
est fortement exprimée dans le foie et les reins. Paradoxale- 
ment, elle n’est que très faiblement exprimée dans les tissus 
cibles du PXE, suggérant que la maladie a un caractère systé- 
mique. La physiopathologie du pseudoxanthome reste 
méconnue. 


Anatomopathologie 





Les lésions histologiques du PXE sont caractéristiques. L’ana- 
lyse d’un fragment de peau met typiquement en évidence des 
anomalies des fibres élastiques du derme moyen et profond. 
Initialement, les fibres élastiques apparaissent augmentées en 
nombre et anormalement épaissies, puis apparaissent des cal- 
cifications et une fragmentation. 


Atteinte cutanée 





L'âge moyen de survenue des lésions cutanées est de 13,5 ans, 
mais elles ont été décrites dès l’enfance. Leur caractère discret 
et leur développement lent et progressif sont à l’origine d’un 
retard de diagnostic d’environ 9 ans. Les lésions sont caracté- 
risées par des papules jaune-orangé, parfois confluentes en 
nappes. Elles débutent à la face latérale du cou (fig. 16-6), 
puis touchent les aisselles (fig. 16-7), les plis inguinaux, les 
creux poplités et les plis de flexion du coude. Une atteinte 
périombilicale et muqueuse (face interne de la lèvre infé- 
rieure, fig. 16-8) est possible. Ces lésions sont asymptomati- 
ques, mais peuvent représenter un préjudice esthétique. Très 
rarement, l'atteinte cutanée peut se traduire par des lésions 
acnéiformes, des nodules granulomateux, ou sous la forme de 
macules brunâtres en réseau réticulé. 


Pseudoxanthome élastique 








Figure 16-6. Atteinte cutanée caractéristique du pseudoxanthome 
élastique (cou). 
Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient. 





Figure 16-7. Drapé axillaire chez un patient de 60 ans atteint de 
pseudoxanthome élastique. 
Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient. 





Figure 16-8. Atteinte muqueuse au cours du pseudoxanthome élasti- 
que (face interne de la muqueuse labiale). 
Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient. 
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Atteinte oculaire 





La prévalence de l’atteinte oculaire est supérieure à 50 %, et 
se manifeste généralement à l’âge adulte. L’atteinte rétinienne 
se déroule en deux phases : apparition de lésions rétiniennes 
en peau d'orange en l'absence d’altération de l’acuité visuelle, 
puis une phase de dégénérescence et de calcification des fibres 
élastiques de la membrane de Bruch, responsable de déchiru- 
res rétiniennes visibles au fond d’œil sous la forme de stries 
angioïdes. Ces lésions sont à l’origine d’hémorragies intraré- 
tiniennes et de la prolifération de néovaisseaux, compliquées 
de baisses de l’acuité visuelle. 


Atteinte digestive 





L’atteinte vasculaire digestive du PXE expose les patients à la 
survenue d’hémorragies digestives hautes, particulièrement 
favorisées par la grossesse et les antiagrégants plaquettaires. 
La prévalence des accidents hémorragiques peut être estimée 
selon les auteurs entre 8 et 19 %. Ils surviennent majoritaire- 
ment dans la troisième décennie. Une atteinte colique, sig- 
moïdienne et rectale est également possible. 


Atteintes cardiaque et vasculaire 





La dégénérescence de la limitante élastique interne des artères 
de moyen calibre et les calcifications sont à l’origine des 
manifestations cardiaques et vasculaires de la maladie. La sur- 
venue d’une insuffisance coronaire est fréquente, mais reste 
asymptomatique dans 85 % des cas, du fait du caractère diffus 
de l'atteinte et du développement conséquent d’une impor- 
tante collatéralité. Une atteinte myocardique est possible sous 
la forme d’une endocardiopathie restrictive. Une atteinte val- 
vulaire peut également être observée, consécutive à une 
extension des calcifications à l’endocarde valvulaire. Les val- 
ves aortique, mitrale et tricuspide peuvent être touchées. 


L’atteinte artérielle périphérique touche les membres supé- 
rieurs et inférieurs. Aux membres inférieurs, cette atteinte se 
révèle typiquement par une claudication vasculaire, mais peut 
rester asymptomatique (30 %) grâce à une importante colla- 
téralité. Les calcifications vasculaires touchent avec une pré- 
dilection qui semble particulière les artères fémorales, 
jambières, antébrachiales et les arcades palmaires. L’atteinte 
aortique est rare [17]. 


L’hypertension artérielle survient avec une prévalence de 8 à 
23 %. Elle pourrait être rénovasculaire dans 25 % des cas, 
secondaire à une atteinte obstructive diffuse de la vascularisa- 
tion intrarénale [18]. 


L’atteinte vasculaire cérébrale consiste en une maladie occlu- 
sive diffuse des petits vaisseaux, se traduisant par des lésions 
multifocales au scanner cérébral. Une atteinte artérielle extra- 
crânienne peut être observée, sous la forme de calcifications 
et de sténoses artérielles. 


Élastopathies 





Complications obstétricales 





Les femmes atteintes de PXE semblent avoir une fertilité nor- 
male. Les ménométrorragies semblent fréquentes. L’atteinte 
vasculaire utérine peut être responsable d’une insuffisance 
utéroplacentaire, à l’origine de retards de croissance intra- 
utérins et d’hypotrophie fœtale. Le PXE n’est pas associé à la 
survenue de prématurité, mais la survenue d’hémorragies 
utérines majeures a été décrite. 


Pronostic 


Les patients atteints de pseudoxanthome ont une espérance 
de vie normale. La morbidité et la mortalité dépendent de 
Pintensité de l’atteinte systémique. La baisse de lacuité 
visuelle secondaire aux complications ophtalmologiques peut 
mettre en jeu le pronostic visuel. 


Mesures prophylactiques 


La majorité des lésions survenant au cours du PXE et leurs 
complications sont irréversibles. L’atteinte cutanée peut selon 
le préjudice esthétique bénéficier avec succès de la chirurgie 
esthétique. La surveillance ophtalmologique débute au 
moment du diagnostic de la maladie. Elle doit être annuelle 
en l’absence de complication préalable à partir de 35 ans. Une 
autosurveillance de la vision centrale par grille d’Amsler peut 
être facilement instaurée. La surveillance clinique cardiaque 
et vasculaire est également annuelle. Au plan médicamenteux, 
l'utilisation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens, d’anticoa- 
gulants oraux, d’une contraception œstroprogestative et de 
traitement substitutifs de la ménopause est évitée. La préven- 
tion secondaire de complications cardiovasculaires par faibles 
doses d’aspirine doit être la plus sélective possible en raison 
du risque hémorragique. Au plan alimentaire, une diminu- 
tion des apports de calcium peut être recommandée. Les 
modifications de Phygiène de vie doivent comprendre une 
correction des facteurs de risque cardiovasculaires (sevrage 
tabagique) le cas échéant, une lutte contre le surpoids, et une 
activité physique modérée régulière. Les yeux doivent être 
protégés des traumatismes et le port systématique de lunettes 
de soleil peut être recommandé, surtout en cas de complica- 
tions ophtalmologiques. 


HOMOCYSTINURIE 
(OMIM 236200) 9 





C’est une aminoacidopathie constitutionnelle caractérisée par 
une augmentation importante du taux d’homocystéine plas- 
matique. Dans sa forme classique, elle est consécutive à un 
déficit enzymatique en cystathionine bêta-synthase (80 %). 
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Sa prévalence est d’environ 1/344 000 et sa transmission est 
autosomique récessive. Elle se caractérise par l'accumulation 
d’homocystéine et de méthionine en amont du déficit enzy- 
matique et par une diminution de la synthèse des produits 
d’aval, la cystathionine et la cystéine. Selon la sensibilité rési- 
duelle de l’enzyme catalytique à son cofacteur, la vitamine B6, 
on distingue une forme sensible (l'activité enzymatique rési- 
duelle peut être stimulée par de fortes concentrations de vita- 
mine B6) et une forme résistante, dont le déficit enzymatique 
est complet résultant en une forme clinique plus sévère. Les 
formes d’homocystinurie résultant de déficits de la voie de la 
reméthylation ne seront pas décrites ici. 


Atteinte oculaire 





Les manifestations les plus caractéristiques de l’homocystinu- 
rie sont une ectopie du cristallin et une dégénérescence de la 
périphérie de la rétine, exposant au risque de décollement de 
rétine. L’ectopie du cristallin est responsable d’une myopie 
sévère et évolutive. La luxation de ce dernier en chambre 
antérieure peut être responsable d’un glaucome aigu. 


Atteinte squelettique 





L’atteinte osseuse associe malformations squelettiques et 
ostéoporose. Les déformations osseuses touchent avec prédi- 
lection le rachis (cyphoses, scolioses sévères), le sternum 
(pectus carinatum ou excavatum) et les articulations (genu 
varum, valgisation de la tête humérale). Il n'existe pas 
d’hyperlaxité ligamentaire ou d’arachnodactylie associée. 
L’ostéoporose est constante et sévère, débutant par une ostéo- 
pénie dès l'enfance. Les fractures pathologiques peuvent 
apparaître dès la deuxième décennie. 


Atteinte vasculaire 





Elle se caractérise par la survenue de thromboses veineuses 
(50 %) et artérielles dès l'enfance. La maladie thromboembo- 
lique veineuse est favorisée par la déshydratation, l’inflamma- 
tion et le sepsis. Elle peut se manifester dès l’enfance et son 
expression est d'autant plus forte qu’elle est associée à une 
autre anomalie constitutionnelle de l’hémostase [20]. Les 
accidents artériels se répartissent en accidents vasculaires 
cérébraux (32 %), atteinte artérielle périphérique (11 %) et 
plus rarement infarctus du myocarde (4%) [21]. 

L’atteinte artérielle est précoce, débutant par une augmenta- 
tion de l’épaisseur intima-media dès l’enfance. Elle peut tou- 
cher indifféremment les artères de grand, de moyen et de petit 
calibre. Au plan histologique, même chez les patients traités, 
lintima présente un remaniement fibreux, responsable d’un 
rétrécissement de la lumière artérielle. La media des artères 
élastiques présente une fragmentation des fibres élastiques et 
une augmentation de la synthèse de collagène. 


Syndrome de Williams-Beuren 





Diagnostic 





Une hyperhomocystéinémie supérieure à 100 1mol/L est évo- 
catrice du diagnostic. La caractérisation du déficit nécessite 
dans un premier temps la réalisation d’une chromatographie 
des acides aminés sanguins et urinaires, qui oriente vers le 
déficit enzymatique. Celui-ci est confirmé par une étude 
enzymatique cellulaire. Le phénotype clinique du déficit en 
CBS est étudié par un test à la vitamine B6. 


Traitement 





Le but du traitement de l’hyperhomocystéinémie par déficit 
en CBS est une normalisation du phénotype biochimique de 
la maladie. Dans les formes sensibles à la vitamine B6, il 
repose sur l'apport quotidien de fortes doses de vitamine B6. 
Une complémentation en folates et en cobalamine peut être 
conseillée. 


En cas de résistance à la vitamine B6, le traitement consiste en 
un régime hypoprotidique strict (4-6 g/jour) et pauvre en 
méthionine. Les acides aminés situés en aval du bloc enzyma- 
tique font l’objet d’une complémentation (cystine), associée à 
l’activation médicamenteuse des voies métaboliques alterna- 
tives par apport d’acide folique/folates, de vitamine B12 et de 
bétaïne [22]. 

Les complications ophtalmologiques, vasculaires, osseuses et 
neurologiques relèvent d’une prise en charge spécialisée non 
spécifique. L'apport d’œstrogènes est évité de principe. 


SYNDROME DE WILLIAMS-BEUREN 





Il associe des anomalies cardiovasculaires, une dysmorphie 
craniofaciale et un retard du développement psychomoteur. 
Le syndrome de Williams-Beuren est une maladie génétique 
à transmission autosomique dominante, touchant les deux 
sexes avec une fréquence estimée de 1/50 000 à 1/20 000 nais- 
sances. La maladie est en rapport avec une microdélétion, le 
plus souvent de novo, du bras court du chromosome 7 (q11- 
23), responsable d’une haplo-insuffisance de plusieurs gènes 
contigus, dont le gène de l’élastine. La physiopathologie de 
l’ensemble des manifestations du syndrome est peu connue, 
mais les manifestations cardiovasculaires sont secondaires à la 
délétion de ce gène [23]. 


Clinique 





Le syndrome de Williams-Beuren associe des anomalies car- 
diovasculaires, un retard psychomoteur et un syndrome dys- 
morphique. 

Les manifestations cardiovasculaires sont diagnostiquées dès 
la petite enfance dans les formes sévères, parfois plus tardive- 
ment, voire fortuitement, compte tenu de la bonne tolérance 
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de l'atteinte cardiaque. La sténose aortique supravalvulaire est 
mise en évidence au mieux par l’échocardiographie transtho- 
racique et transæsophagienne. Le rétrécissement aortique 
supravalvulaire siège au-dessus des sinus de valsalva, le plus 
souvent en forme de « sablier ». Une hypoplasie diffuse de 
l'aorte peut y être associée. Une atteinte coronaire secondaire 
à l'élévation chronique des pressions aortiques présténotiques 
est possible, prenant la forme d’une dilatation coronaire dif- 
fuse ou de tortuosités, voire de sténoses coronaires. L’isché- 
mie coronaire peut être exacerbée par une diminution du flux 
coronaire diastolique consécutive à l’obstacle supravalvulaire. 
Une asymétrie tensionnelle est le reflet d’une orientation pré- 
férentielle du jet poststénotique vers le tronc artériel bra- 
chiocéphalique. 


D’autres localisations vasculaires sténosantes peuvent surve- 
nir, préférentiellement sur les grands axes de la circulation sys- 
témique et pulmonaire. Toutes les branches de l’aorte peuvent 
être touchées et leur évolution spontanée est imprévisible. 


Des anomalies valvulaires aortiques ont été décrites dans le 
syndrome de Williams-Beuren. Un épaississement des 
feuillets valvulaires ou des sigmoïdes partiellement adhéren- 
tes au tissu sténotique supravalvulaire peut être observé. 


L’hypertension artérielle systémique est présente chez 40 % 
des patients et sa fréquence augmente avec l’âge. Elle peut être 
secondaire à une insuffisance rénale par néphrocalcinose, ou 
d’origine rénovasculaire par sténose des artères rénales ou par 
hypoplasie ou coarctation étendue de l'aorte. 


Retard psychomoteur 





Tous les patients atteints du syndrome de Williams-Beuren 
présentent un retard du développement psychomoteur [24], 
prédominant sur la motricité. Les troubles moteurs persistants 
à l'adolescence consistent en des anomalies du tonus musculo- 
tendineux et en une limitation des amplitudes articulaires. Le 
retard mental nécessite une scolarisation en milieu adapté. Les 
patients sont habituellement très sociables et loquaces, mais 
peuvent présenter une certaine irritabilité et anxiété. Des trou- 
bles du comportement peuvent également être observés. 


Syndrome dysmorphique 





Les caractéristiques du visage sont visibles à partir de l’âge de 
2 ans et peuvent évoquer le visage d’un elfe. Elles consistent 
typiquement en un front large et bombant, un épicanthus, une 
bouffissure du tissu périorbitaire, une large bouche avec éver- 
sion de la lèvre inférieure et un menton pointu. Des anomalies 
dentaires à type de microdontie et d’écartement dentaire 
excessif sont fréquentes. Des éléments acrogériques peuvent 
également être observés : blanchiment capillaire et vieillisse- 
ment cutané précoce. Au plan oculaire, les patients peuvent 
présenter une hypermétropie, un iris étoilé et un strabisme. 
Les vaisseaux rétiniens peuvent présenter des tortuosités. 


Élastopathies 





Au plan statural, les patients sont souvent de petite taille 
(50%). Un retard de croissance intra-utérin et postnatal 
jusqu’à l’âge de 4 ans est constamment retrouvé. 


Autres malformations 





Les malformations rénales avec atteinte de l’arbre urinaire 
sont fréquentes au cours du syndrome de Williams-Beuren : 
aplasie ou hypoplasie rénale, rein en fer à cheval, rein mul- 
tikystique, diverticulose vésicale, reflux vésico-urétéral. Une 
hypercalcémie transitoire peut être observée. 


Pronostic et traitement 





Le pronostic de la maladie est fonction de la sévérité de 
Patteinte cardiovasculaire avant l’âge de 10 ans. La prise en 
charge est complexe et multidisciplinaire. La surveillance car- 
diaque et vasculaire est annuelle pendant les dix premières 
années de vie. Les sténoses supravalvulaires sévères relèvent 
d’un traitement chirurgical précoce. L’angioplastie percutanée 
des sténoses artérielles symptomatiques semble peu efficace. 


OSTÉOGENÈSE IMPARFAITE 





L’ostéogenèse imparfaite (OI) est une maladie génétique tou- 
chant le collagène de type I, caractérisée par une fragilité 


osseuse excessive. Son expression clinique varie selon le type 
d’atteinte du collagène (anomalies de synthèse ou de struc- 
ture). La classification de Sillence [25] distingue quatre types 
d’OI, fonctions de l'expression clinique et du mode de trans- 
mission. Plus récemment, trois types supplémentaires ont été 
individualisés sur des critères histologiques (OI V à VII) [26]. 
Le plus souvent, la transmission est autosomique dominante. 
La forme clinique la plus classique et la plus fréquente est l'OI 
de type I, ou maladie de Lobstein. Typiquement, l’évolution 
est marquée par une fragilité osseuse ne se manifestant 
qu'après le début de la marche, des déformations osseuses 
mineures, une hyperlaxité articulaire modérée, une taille peu 
diminuée à l’âge adulte et des sclérotiques bleues. Environ 
30 % des patients présentent une surdité. L’OI de type II est 
létale à la naissance et le type IV présente un tableau clinique 
proche du type I, en dehors de la coloration des sclérotiques 
et d’une plus grande variabilité dans l'expression de la fragi- 
lité osseuse. L’ostéogenèse imparfaite de type III est marquée 
par une fragilité osseuse très importante dès la naissance, et 
lenfance est marquée par de multiples fractures avec défor- 
mations séquellaires, dont des tassements vertébraux à répé- 
titions, en partie responsables d’une petite taille à l’âge adulte. 
L’atteinte cardiaque semble rare et consiste surtout en des 
valvulopathies du cœur gauche (insuffisance aortique et 
mitrale). Une atteinte vasculaire est possible, sous la forme de 
dilatations anévrismales de l’aorte ascendante. Une tendance 
ecchymotique fréquente a également été rapportée. 
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DYSGÉNÉSIES, 
DYSEMBRYOPATHIES ARTÉRIELLES 


P. Patra — L. Azema 


De très nombreuses dysgénésies, ou anomalies du développe- 
ment artériel pendant la grossesse, ont été décrites. La plupart 
d’entre elles sont asymptomatiques mais ces variations arté- 
rielles peuvent dans certains cas prédisposer à un état patho- 
logique. Il est difficile de distinguer l’anomalie de la simple 
variante anatomique car ce n’est pas simplement le potentiel 
pathogène qui les distingue. Un des critères est la fréquence 
de survenue. La persistance d’une artère hypoglosse, par 
exemple, est une anomalie anatomique, alors que les 22 types 
de polygone de Willis [1] sont des simples variations anato- 
miques. Nous avons choisi de décrire les dysgénésies entrai- 
nant une pathologie ou pouvant exposer à des difficultés 
chirurgicales. Nous envisagerons donc les coarctations de 
l'aorte de l’enfant et de l’adulte, les anomalies des artères céré- 
brales, les anomalies des arcs aortiques, les hypoplasies de 
l'aorte thoraco-abdominale et l’artère sciatique persistante. 


COARCTATION DE L’AORTE 





Il s’agit d’un rétrécissement congénital de l’aorte se situant à 
un niveau variable entre le tronc artériel brachiocéphalique et 
la première paire d’artères intercostales naissant directement 
de l'aorte. Plusieurs théories permettent d’expliquer en partie 
cette pathologie. La plus récente serait la présence en position 
anormale de tissu du canal artériel, la fermeture du canal arté- 
riel entraînant la constitution de la coarctation. Un autre 
mécanisme concernant le développement du cœur gauche est 
impliqué car cette pathologie s’accompagne dans 90 % des 
cas d’une cardiopathie congénitale. Une malformation extra- 
cardiaque est retrouvée dans 13 % des cas. 


Anatomie 





Chez le nouveau-né, la coarctation s’accompagne souvent 
d’un canal artériel perméable, permettant ainsi une circula- 
tion de l’APP vers l’aorte descendante, via le canal artériel. À 
la fermeture spontanée du canal, le nouveau-né peut alors 
présenter des symptômes. La coarctation décompense classi- 
quement à J7, sinon, il s’adaptera graduellement à cette obs- 
truction par le développement de collatérales issues des 
artères intercostales, mammaires internes ou de la région sca- 
pulaire, qui rejoignent le réseau artériel abdominal. Il se pro- 
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Figure 17-1. Localisation des coarctations de l'aorte. 

1. Préductales (ou « infantiles »). Elles se situent en amont d'un canal artériel qui 
fait communiquer l'artère pulmonaire gauche et l'aorte descendante avec un 
shunt droit-gauche. 

2. Postductales (ou « adultes ») se situent immédiatement en aval du canal arté- 
riel. 1! en résulte un shunt gauche-droit de l'aorte vers l'artère pulmonaire, avec 
une hypertension pulmonaire. 


duit graduellement une dilatation poststénotique ; c’est alors 
le tableau de coarctation que l’on rencontre chez l’enfant plus 
âgé et l’adulte. Il existe des coarctations « courtes », 
« longues », et les coarctations avec canal artériel perméable 
pré ou post-ductal (fig. 17-1). Les coarctations en amont de 
l'artère sous-clavière gauche sont rares. 


Diagnostic 





En anténatal, le signe direct est la mise en évidence du rétré- 
cissement mais c’est en pratique assez difficile. Les signes 
indirects sont une dilatation des cavités droites réalisant une 
asymétrie gauche-droite à l'échographie fœtale. 

Chez le nouveau-né ou le nourrisson, la coarctation peut être 
découverte lors de l’investigation d’un souffle cardiaque ou, le 
plus souvent, devant une défaillance cardiaque (à 7 jours). Il 
existe souvent une dilatation des cavités ventriculaires avec 
diminution de la contractilité. Mais ce tableau clinique peut 
être intriqué avec celui d’une malformation cardiaque associée. 
Au-delà d’un an, la défaillance cardiaque est plus rare. Chez 
l'enfant et l’adulte, la coarctation est le plus souvent asympto- 
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matique et découverte par la présence d’un souffle cardiaque, 
par la détection d’une hypertension artérielle, par l’absence des 
pouls fémoraux, ou encore lors de l’investigation d’anomalies 
cardiaques associées. La coarctation aortique de l’adulte se dif- 
férencie de celle de l’enfant par la fréquence des lésions aorti- 
ques acquises associées (anévrisme dystrophique de laorte, 
dissection) ou des artères intercostales. 
Les malformations cardiaques associées : 
— bicuspidie aortique ; 
—CIV, CIA (communications interventriculaire et inter- 
auriculaire) ; 
— valve mitrale «en parachute » ; 
— sténose sous-aortique. 
L’échographie bidimensionnelle ne permet généralement pas 
chez l’adulte d’avoir une image satisfaisante de la zone rétré- 
cie. En revanche, elle donne des renseignements sur d’éven- 
tuelles lésions associées au niveau de l’aorte ascendante ou des 
sigmoïdes aortiques. Enfin, elle permet de chiffrer le retentis- 
sement de l’hypertension artérielle sur le ventricule gauche. 
Le signe clé est donné par le Doppler continu sur la zone 
isthmique : il existe une accélération du flux systolique et un 
prolongement diastolique qui est typique et signe la coarctation 
serrée. La recherche d’un gradient de pression en fait souvent 
prise en défaut du fait des collatérales qui peuvent masquer 
presque totalement le gradient. De même, la pression aortique 
peut être normale du fait des collatérales suffisantes au repos. 
C’est l'épreuve d’effort qui dévoile l'HTA d’effort. 


Traitement 





Le traitement immédiat consiste à traiter la défaillance cardia- 
que et garder le canal artériel ouvert avec des prostaglandines. 
Le traitement endovasculaire est une alternative au traitement 
chirurgical conventionnel. L’angioplastie + stent est un excel- 
lent traitement de la recoarctation, admis par tous. Sa place 
demeure controversée pour les coarctations natives pour la 
plupart des équipes du fait du risque de faux anévrisme induit 
ou de rupture. L’angioplastie se discute surtout chez l’adulte 
car il est souvent impossible de réaliser chirurgicalement une 
résection-suture. Il faut alors clamper l'aorte et interposer 
une prothèse avec un risque de paraplégie et de faux anévris- 
mes sur les sutures. Chez l’enfant, les risques de langioplastie 
ne sont pas justifiés car une résection-suture est possible. La 
cure chirurgicale fait appel à différentes techniques : 

—la plastie de la sous-clavière est surtout : utilisée chez le 
nouveau-né, Elle consiste à rabattre l’artère sous-clavière 
gauche sur la zone de coarctation réséquée ; 

— l’anastomose en biseau: la coarctation est réséquée et 
lPaorte est ouverte et réanastomosée obliquement. Cette 
technique s’adresse au nouveau-né et l’enfant de moins de 
lan; 

— la résection suivie d’une anastomose terminoterminale est 
utilisée chez l'enfant de plus d’un an. Elle est souvent 
impossible chez l’adulte ; 
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— les recoarctations et l’évolution anévrismale demeurent fré- 
quentes après le traitement endovasculaire ou chirurgical. 
Malgré la cure de la coarctation, l'hypertension artérielle 
peut persister (1/3 des cas). Elle serait multifactorielle : dys- 
fonctionnement endothélial, anomalie de l’arche aortique, 
rigidité aortique… Il faut idéalement opérer avant 7 ans. La 
découverte d’une HTA chez un opéré doit faire rechercher 
avant tout une recoarctation et intervenir si le gradient est 
> 20 mmHg ou le rétrécissement > 50 % au scanner ou à 
IRM. Une surveillance à long terme par une imagerie aor- 
tique est donc nécessaire à la recherche de complications 
locales ainsi que la prise en charge d’une éventuelle HTA 
pour prévenir une pathologie vasculaire. 


ANOMALIES DES ARCS AORTIQUES 


On ne retiendra en pratique que les quatre anomalies le plus 

souvent rencontrées par ordre de fréquence décroissante : 

— artère sous-clavière rétro-œsophagienne (ASCRO) ; 

— crosse aortique droite avec ligament artériel gauche ; 

— crosse aortique droite avec isolement de l'artère sous-cla- 
vière gauche ; 

— double crosse aortique. 


Artère sous-clavière 
rétro-æsophagienne 





C’est la plus fréquente des anomalies des arcs aortiques (envi- 
ron 0,5 % des individus normaux) [2]. Elle est le plus souvent 
découverte chez l’adulte car elle est rarement symptomatique 
chez l'enfant. 


Anatomie 





Il est généralement admis que l'ASCRO provient de l’interrup- 
tion anormale des quatrièmes arcs aortiques destinés à dispa- 
raître. L'ASCRO apparaît ainsi comme la dernière branche de 
la crosse aortique. Elle naît de la face postéro-interne de la 
crosse, parfois d’un diverticule aortique appelé diverticule de 
Kommerell. De là, PASCRO chemine obliquement de bas en 
haut entre le rachis et la face postérieure de l’œsophage, pour 
atteindre le creux sus-claviculaire où elle reprend la place d’une 
artère sous-clavière normale dans le défilé scalénique (fig. 17-2). 
Lorsque la crosse aortique est gauche, le ligament artériel est en 
position normale. Il n’y a donc pas d’anneau vasculaire com- 
plet. En cas d'ASCRO droite l’axe aéro-digestif est entouré par 
un anneau vasculaire complet qui peut être responsable d’une 
compression sévère. 
Des anomalies de voisinage sont assez souvent associées : 
— tronc bicarotidien ; 
— origine de l’artère vertébrale homolatérale 
carotide primitive ; 
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Figure 17-2. Artère sous-clavière rétro-œsophagienne sans diverticule 
de Kommerell associée à une sténose de l'aorte ascendante. 


— pénétration anormalement haute ou basse de l'artère verté- 
brale dans le canal transversaire ; 

— canal thoracique se jetant dans le confluent de Pirogoff du 
côté opposé à la crosse aortique ; 

— nerf laryngé inférieur homolatéral non récurrent dont il 
faut se méfier en cas de chirurgie thyroïdienne ou de la 
bifurcation carotidienne. 


CLINIQUE 


La manifestation clinique la plus connue est la dysphagie qui lui 
a valu le nom de « dysphagia lusoria ». Elle survient générale- 
ment au cours des quatrième ou cinquième décennies de la vie. 
L’anévrisme est la lésion évolutive la plus spécifique chez adulte. 
Il naît presque toujours de l'origine aortique de l'artère, posant 
alors des problèmes nosologiques avec un diverticule de Kom- 
merell. Il menace de complications thromboemboliques, de 
compression œsophagienne, trachéale ou veineuse et surtout de 
rupture. La survenue d’une fistule aorto-œæsophagienne à partir 
d’une ASCRO non anévrismale est très rare. 


DIAGNOSTIC 


La radiographie thoracique, montrant une masse du médias- 
tin postérieur, peut faire découvrir un anévrisme de l'ASCRO 
qui sera confirmé par la TDM. En l'absence d’anévrisme, 
PASCRO demeure facilement reconnaissable à l'aspect parti- 
culier du bouton aortique. L’angio-RM ou l’angioscanner 
confirment le diagnostic. 


TRAITEMENT 


Le traitement chirurgical est indiqué lorsque PASCRO entraîne 
une dysphagie, une ischémie du membre supérieur ou du ter- 
ritoire vertébrobasilaire ou en cas d’anévrisme de l'ASCRO. Le 
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rétablissement de la continuité artérielle est nécessaire pour 
éviter des complications ischémiques au niveau du membre 
supérieur ou du territoire vertébrobasilaire. L'association d’une 
ligature distale avec pontage carotido-sous-clavier et occlusion 
par voie endovasculaire du diverticule de Kommerell peut per- 
mettre d'éviter un abord thoracique [3]. 


Crosse aortique droite 
avec ligament artériel gauche 





Cette association (anomalie de Neuhauser) forme un anneau 
vasculaire complet autour de l’axe aéro-digestif. Elle entraîne 
généralement une compression trachéo-œsophagienne sévère, 
qui se manifeste dès l'enfance, expliquant la rareté des cas 
observés chez l’adulte. Le symptôme habituel est une dyspha- 
gie, le plus souvent isolée, parfois associée à des troubles res- 
piratoires. Le ligament artériel gauche est souvent associé à 
une ASCRO et un diverticule de Kommerell sur lesquels peut 
s’insérer le ligament artériel. 


Crosse aortique droite 
avec isolement de l’artère 
sous-clavière gauche 





La crosse aortique droite avec isolement de l’artère sous- 
clavière gauche est une anomalie rare. L’interruption de larc 
aortique gauche se fait à deux niveaux, de part et d’autre de 
l'artère sous-clavière gauche. 


Double crosse aortique 





Une double crosse aortique est le plus souvent découverte dès 
l'enfance devant une compression de l’axe aéro-digestif. Cette 
anomalie, qui correspond à l'absence de régression des qua- 
trièmes arcs aortiques, forme un anneau vasculaire complet 
autour de l’axe aéro-digestif. Bien que les deux crosses aorti- 
ques puissent rester symétriques, il est habituel que la gauche 
soit moins développée que la droite. Dans tous les cas, les 
quatre troncs supra-aortiques naissent de façon séparée et 
asymétrique (carotide primitive en avant, artère sous-clavière 
en arrière) de chacune de deux crosses. Deux ligaments arté- 
riels sont habituellement présents. 


ANOMALIES DES ARTÈRES 
CÉRÉBRALES 11] 


Anomalies congénitales des artères 
carotides internes 





L'absence de développement d’un segment artériel pendant la 
phase embryonnaire s'accompagne du développement anor- 
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mal d’une branche collatérale ou de la persistance d’une 
artère embryonnaire. 


VARIATIONS DE NIVEAU DE LA BIFURCATION 
DE L'ARTÈRE CAROTIDE COMMUNE 


La bifurcation carotidienne se situe entre C3 et C5 dans près 
de 80 % des cas. Des variations sont possibles, allant de C1 à 
T2. La bifurcation carotidienne intrathoracique est possible 
mais exceptionnelle. 


NAISSANCE SÉPARÉE DES ARTÈRES CAROTIDE 
INTERNE ET CAROTIDE EXTERNE 


Vingt cas ont été décrits dans la littérature. L’anomalie est 
exceptionnellement bilatérale. 


BRANCHES DE L'ARTÈRE CAROTIDE EXTERNE 
NAISSANT DE L'ARTÈRE CAROTIDE INTERNE 


Il s’agit le plus souvent de l'artère occipitale, plus rarement de 
l'artère pharyngienne ascendante. 


PERSISTANCE D'ARTÈRES EMBRYONNAIRES 


Il peut persister une artère stapédienne, naissant de l'artère 
carotide interne dans son trajet intrapétreux, ou une artère 
ophtalmique dorsale naissant au niveau du sinus caverneux. 


AGÉNÉSIES OU HYPOPLASIES 


La distinction avec des lésions acquises (occlusion, dissection, 
vascularite) est parfois difficile. Des anévrismes intracrâniens 
sont fréquemment associés (25 % des cas). 

Les agénésies totales bilatérales sont exceptionnelles. La circu- 
lation cérébrale se fait par l'intermédiaire d’un volumineux 
tronc basilaire. Les communicantes postérieures sont très 
développées. 

Les agénésies totales unilatérales sont plus fréquentes, 

Les agénésies partielles sont très rares elles aussi et affectent le 
plus souvent la portion cervicale de l’artère carotide interne. 
Les hypoplasies de l’artère carotide interne sont elles aussi 
rares. La ressemblance de cette affection avec le syndrome 
Moya-Moya a fait penser qu’il pourrait s’agir du même cadre 
nosologique. 

La duplication de l'artère carotide interne est exceptionnelle 
et n’a pas d'explication embryologique. 


Anomalies congénitales 
des artères vertébrales 





VARIATIONS D'ORIGINE 

Ces variations prédominent sur l’artère vertébrale gauche. La 
naissance des artères vertébrales peut se situer : 

— au niveau de l'artère sous-clavière ; 

— au niveau de la division du tronc artériel brachiocéphalique ; 
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— au niveau de la crosse aortique : la naissance de l’artère ver- 
tébrale gauche sur la crosse aortique est retrouvée dans 4 % 
des cas. Elle naît en général entre l’artère carotide commune 
gauche et l’artère sous-clavière gauche et rejoint alors le 
canal transversaire en C5 ou C4 plutôt qu’en C6. La nais- 
sance de l'artère vertébrale droite sur la crosse aortique est 
exceptionnelle ; 

— au niveau de lartère carotide commune droite : ces cas sont 
associés à une artère sous-clavière droite aberrante rétro- 
œsophagienne. 

La naissance de l’artère vertébrale par deux racines n’est pas 

exceptionnelle (0,72 % des cas). 


VARIATIONS DE CALIBRE 

La fréquence de l'inégalité du calibre des artères vertébrales, 
en général en faveur de la gauche, est bien connue. 
L’hypoplasie unilatérale est notée dans 8,8 % des cas à droite 
et 5,7 % à gauche. L’hypoplasie bilatérale est plus rare : 0,75 % 
des cas. 

L'absence d’une artère vertébrale n’est pas exceptionnelle : 
dans 3,1 % à droite et dans 1,8 % à gauche. 

L'absence ou l’hypoplasie des artères vertébrales doivent faire 
rechercher la persistance d’anastomoses carotido-basilaires. 


VARIATIONS DE TRAJET 
Le niveau d’entrée de l’artère vertébrale dans le canal trans- 


versaire se fait dans 89,8 % des cas en C6, plus rarement en 
C7 (3 %), en C5 (6,3 %), en C4 (0,9 %), ou en C3 (0,1 %). 


BRANCHES INHABITUELLES 

On peut observer une naissance basse de l'artère cérébelleuse 
postérieure et inférieure en V3 ou une naissance de artère 
occipitale de l'artère vertébrale en V3. 

Enfin, l’artère vertébrale peut se terminer en s’épuisant dans 
l'artère cérébelleuse postérieure et inférieure. 


DUPLICATIONS 
Elles ne sont pas exceptionnelles (0,23 % à près de 2 %). 


Anomalies congénitales 
des artères cérébrales 


ARTÈRES CÉRÉBRALE ANTÉRIEURE 
ET COMMUNICANTE ANTÉRIEURE 


L'absence d’artère communicante antérieure est rare (près de 
0,3 %). 

L’anomalie la plus importante est l’artère cérébrale antérieure 
«bi-hémisphérique ». L’artère cérébrale antérieure participe à 
la vascularisation de l’autre hémisphère. Il peut s'agir d’une 
simple branche à destinée controlatérale ou d’une artère céré- 
brale antérieure unique encore appelée artère azygos qui assure 
la vascularisation des faces médiales des deux hémisphères. 





Hypoplasies congénitales de l’aorte thoraco-abdominale 





ARTÈRE CÉRÉBRALE MOYENNE 


L’artère cérébrale moyenne présente très peu d'anomalies. 
Y P P 


ARTÈRES CÉRÉBRALE POSTÉRIEURE 

ET COMMUNICANTE POSTÉRIEURE 

Ces deux artères sont indissociables. 

L'absence ou l’hypoplasie d’une ou des deux artères commu- 
nicantes postérieures se voit dans 28 % des cas. 

L'absence ou l’hypoplasie du segment précommunicant de 
l'artère cérébral postérieure donne laspect de naissance de 
l'artère cérébrale postérieure à partir de l’artère carotide 
interne. On parle alors de « trifurcation fœtale » car cela rap- 
pelle la disposition embryologique initiale. On note une telle 
disposition dans 14 % des cas. 


Ces dispositions rendent le polygone de Willis non fonctionnel. 


Persistance des anastomoses 
carotido-basilaires 


L’anomalie la plus fréquente est la persistance d’une artère 
trigéminée, mais il peut également persister une artère hypo- 
glosse, une artère pro-atlantale (ou encore une artère acous- 
tique). Elles peuvent s'accompagner d’hypoplasies ou d’aplasies 
des artères vertébrales et des artères communicantes posté- 
rieures. 


ARTÈRE TRIGÉMINÉE 


C’est la plus fréquente des anastomoses carotido-basilaires. Sa 
fréquence est estimée à 0,2 %. Elle naît de l'artère carotide 
interne intracaverneuse et rejoint le tronc basilaire au niveau 
de son tiers supérieur. Elle doit son nom aux rapports étroits 
qu’elle contracte avec le nerf trijumeau. 


ARTÈRE HYPOGLOSSE 


Sa fréquence est estimée entre 0,02 et 0,09 %. Elle naît de 
l'artère carotide interne cervicale entre C1 et C3 et pénètre 
dans le crâne en passant par le canal condylien antérieur 
accompagnée par le nerf hypoglosse. Elle se termine dans le 
tronc basilaire. 


ARTÈRE PRO-ATLANTALE 


Elle a un trajet terminal superposable à celui de l'artère verté- 
brale dans la région sous-occipitale. Elle passe ensuite dans le 
trou occipital pour rejoindre le tronc basilaire. 


HYPOPLASIES CONGÉNITALES 
DE L’AORTE THORACO-ABDOMINALE 





Elles sont rares (0,5-2,0 % des cas de coarctation) et représen- 
tent une cause d’hypertension artérielle chez le sujet jeune. 
Ces lésions d’hypoplasie de l'aorte posent des problèmes chi- 
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rurgicaux en raison de l'atteinte associée fréquente des artères 
viscérales et surtout rénales [4]. 


Anatomie 





Les lésions rencontrées sont variables dans leur type, leur 
siège et dans l’association à une atteinte des branches viscéra- 
les de l'aorte. 


Les sténoses segmentaires sont les plus fréquentes (sténose en 
diaphragme évoquant une coarctation), mais il peut aussi 
s’agir d’hypoplasies étendues pouvant intéresser toute l’aorte 
thoraco-abdominale. 


Il existe des sténoses sus-rénales, interrénales (ou juxtaréna- 
les) et sous-rénales. Les formes interrénales sont les plus fré- 
quentes. L'association quasi constante à une HTA dans les 
formes interrénales rend leur diagnostic précoce comparé aux 
formes sous-rénales isolées qui demeurent longtemps asymp- 
tomatiques. 


L’atteinte des artères rénales est très fréquente. Il s’agit d’une 
sténose souvent bilatérale et ostiale. Des anomalies d’implan- 
tation et de nombre des artères rénales sont rencontrées. Les 
artères digestives sont également intéressées par la dysplasie 
ainsi que les axes iliofémoraux. 


NS 


Il a été décrit des atteintes diverses échappant à toute 
classification : ébauches de valvules intraluminales dans 
l'aorte ou à l’origine des grosses collatérales ou encore la pré- 
sence de deux chenaux aortiques. 


Histopathologie 





L’atteinte intimale est constante, hyperplasie ou fibrodyspla- 
sie. La fibrose sous-intimale associée à une désorganisation 
des fibres élastiques de la média (rupture, prolifération anar- 
chique), peut rappeler les lésions observées dans la coarcta- 
tion isthmique et les dysplasies fibreuses. De tels aspects sont 
également retrouvés dans lartérite non spécifique (type 
Takayasu) au stade de fibrose cicatricielle. L’adventice peut 
être le siège d’un épaississement fibreux. Les lésions inflam- 
matoires sont absentes dans les hypoplasies congénitales. 


Clinique 





Les manifestations cliniques peuvent prendre trois aspects : 

— un tableau de coarctation isthmique atypique, avec absence 
ou diminution des pouls fémoraux, une hypertension arté- 
rielle aux membres supérieurs et un souffle systolique 
abdominal ; 

—une HTA découverte chez un sujet jeune. Il s’agit d’une 
HTA systolodiastolique, permanente, pouvant évoluer par 
poussées avec rapidement un retentissement viscéral, en 
particulier cardiaque et cérébral. Elle est souvent mal 
contrôlée par le traitement médical ; 


Dysgénésies, dysembryopathies artérielles 





— une oblitération aorto-iliaque chronique qui se manifeste 
souvent par une claudication intermittente chez un sujet 
jeune et une éventuelle HTA. Chez le sujet plus âgé, les ima- 
ges angiographiques peuvent faire évoquer un athérome 
souvent surajouté, et c’est parfois seulement en peropéra- 
toire et avec l’aide de l’histologie que le diagnostic sera fait. 


Traitement 





Le choix de la tactique chirurgicale dépend de l’état général 
du patient, de la localisation de la sténose et des éventuelles 
lésions des artères viscérales associées. Il peut être proposé des 
pontages à partir de l’aorte ascendante. L’abord direct avec 
pontage thoracoabdominal demeure la technique de réfé- 
rence si des revascularisations viscérales sont nécessaires. 





AP 
AF 
TP 
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ARTÈRE SCIATIQUE PERSISTANTE 
(ASP) 





C’est une anomalie rare dont l’incidence n’est que de 0,03- 
0,06 % et avec 22 % de formes bilatérales. Une évolution ané- 
vrismale se rencontre dans 46 % des cas avec un risque 
d’embolisation, de compression sciatique et de rupture voire 
d’amputation [5]. 

L’ASP est due à une évolution anormale au cours des trois 
premiers mois de gestation [6]. La vascularisation du membre 
inférieur de l'embryon se développe à partir de lartère iliaque 
externe et interne dont l'artère sciatique est la branche prédo- 
minante qui régresse au cours du développement (fig. 17-3). 
Elle peut cependant persister de manière complète ou incom- 
plète (fig. 17-4). 


Figure 17-3. Embryologie de la vascularisation des 
membres inférieurs. 

IE : art. iliaque externe, FC : art. fémorale commune, 

Il : art. iliaque interne, FS : art. fémorale superficielle, 

AP : art. péronière, TA : art. tibiale antérieure, AF : art. 
fibulaire, TP : art. tibiale postérieure). 1 : embryon de 

6 mm : l'artère sciatique (AS) vascularise l'ébauche du 
membre inférieur ; 2 : embryon de 10 mm : l'artère fémo- 
rale commune se développe et s'anastomose avec l'artère 
poplitée ; 3 : embryon de 20 mm: constitution du sys- 
tème fémoral pendant que l'AS régresse ; 4 : embryon de 
33 mm (3° mois) : la différenciation artérielle est 
terminée ; l'AS a donné les fragments foncés. À sa partie 
proximale, l'artère fessière inférieure et l'artère du nerf 
sciatique. À sa partie moyenne, quelques branches distales 
des artères perforantes issues de l'artère fémorale pro- 
fonde. Et sa partie distale l'artère poplitée, l'artère tibiale 


4 antérieure et l'artère fibulaire. 


alblcid 


Figure 17-4. Vue schématique de Q d’après J. Natali [6] 
montrant la disposition artérielle normale (a), les for- 
mes complètes d'ASP (b et c) et la forme incomplète (d). 
AO : aorte, IC : art. illaque commune, Il : art. iliaque interne, 
FC : art. fémorale commune, FP : art. fémorale profonde, FS : art. 
fémorale superficielle. 


Artère sciatique persistante (ASP) 





La persistance complète est la plus fréquente. L’artère ne dimi- 
nue pas de diamètre de l'artère iliaque interne à l'artère poplitée 
et assure l'essentiel de la vascularisation du membre inférieur. 
L’artère fémorale superficielle ne donne que quelques collaté- 
rales à la cuisse et peut même être absente ainsi que l'artère ilia- 
que externe. L’artère sciatique prolonge l’iliaque interne de gros 
calibre, donne dans le pelvis l'artère fessière supérieure et 
l'artère honteuse interne, puis arrive à la cuisse en passant dans 
la partie basse de la grande échancrure sciatique. Ses rapports 
avec le nerf sciatique sont toujours proches. 


Les formes incomplètes sont plus rares. La continuité de PASP 
est alors interrompue et elle ne s’anastomose que par de petites 
collatérales avec l'artère iliaque interne et l’artère poplitée. Elle 
se comporte alors comme une collatérale. L’artère fémorale 
superficielle se continue avec l'artère poplitée. L’artère fémorale 
profonde est absente ou réduite à quelques collatérales. 
Diagnostic : dans les rares cas d’agénésie complète avec agé- 
nésie de l’axe artériel iliofémoral, le diagnostic est fait par 
l'absence des pouls fémoraux alors que les pouls distaux sont 
présents. Le diagnostic est le plus souvent fait lors d’un exa- 
men angiographique. 


L'évolution anévrismale est la pathologie la plus fréquente de 
PASP (1/3 des cas). Son siège est constamment à la partie 
moyenne de la fesse entre le grand trochanter et le muscle 
grand fessier. Le diagnostic d’anévrisme est souvent aisé en 
palpant une masse pulsatile et l’angiographie élimine un ané- 
vrisme d’une artère fessière, plus fréquent. L’anévrisme de 
PASP expose aux complications habituelles des anévrismes 
périphériques : compression du nerf sciatique, thrombose, 
embolie tronculaire ou distale, rupture. 


Traitement 





Il est possible de lier ou emboliser l'ASP si l'artère fémorale est 
présente. Si elle est absente, l'exclusion ne peut suffire. Un pon- 
tage dans la région fessière ou un pontage ilio-fémoropoplité 
antérieur est nécessaire pour maintenir la perfusion distale. 
Le contrôle des vaisseaux dans la région fessière peut être dif- 
ficile et il y a un risque de contusion du nerf sciatique. C’est 
la raison pour laquelle il a été proposé des occlusions endolu- 
minales de l’anévrisme suivies d’un pontage fémoropoplité [7] 
ou de traitements par prothèses couvertes [8]. 
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— athérosclérose accélérée, 612 — apoptose, 14 
— cancers, 611 — aspirine, 312 
— explorations des lésions radiques, 617 — athérome, 7, 11 
— fibrose artérielle, 612 — calcifications, 11 
— hypertension artérielle, 618 — cellules 
— impact de la radiothérapie sur le système cardiovasculaire, — endothéliales, 43 
611 — musculaires lisses, 6, 9, 21 
— lésions radio-induites aorto-iliaques, 615 — spumeuses, 12, 287, 294 
— lésions radio-induites des artères axillo-sous-clavières, 615 - chape fibreuse, 7 
— lésions radio-induites des artères carotides, 614 — cholestérol, 9 
— lésions radio-induites des artères viscérales, 616 — épaississement intimal, 292 
— lésions radio-induites des membres, 616 — fibroathéromateuse, 11 
— lésions radio-induites iliofémorales, 616 — fibro-athérome, 9 
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— fibrolipidiques, 8, 9 — nœud 
— hématomes sous-plaque, 11 — atrioventriculaire, 30 
— index de pression systolique, 312 — sinusal, 30, 31 
— intermédiaire, 10 — tissu nodal, 30 
— intima, 10, 14, 287 Azote, 293 
— LDL, 287, 288 
B 
— oxydées, 6, 14, 294 
— lésions athéromateuses, 393 Baroréflexe, 49, 55 
— lipides, 292 Bas débit, 444, 446, 448 
- lipoprotéines, 6 Behçet, 445 
— lymphocytes, 9, 11 Bêtabloquant, 306, 369, 375, 390 
— macrophages, 6, 9, 11 B-Flow, 182, 183 
— spumeux, 10,11 — BEL 183 
— media, 9 Bilan biologique, 335 
— métalloprotéinases, 6, 287 — HDL-cholestérol, 335 
— monocytes, 5 — LDL-cholestérol, 335 
— oxydation, 12 — triglycérides, 335 
— plaque Bloc auriculoventriculaire paroxystique, 155 
— athéromateuse, 8, 11 — Adams Stokes, 155 
— athérome, 5 Branches viscérales, 125 
— athéroscléreuse, 21 Bronchopneumopathie chronique obstructive, 364 
— fibreuses, 9 C 
— fibrocalcifiée, 292 
— fibrolipidique, 292 Calcifications, 201, 208, 216, 218, 349, 383, 478, 480 
— gélatineuse, 10 Canal 
— rupture de la, 17, 292 — de Guyon, 485 
— prévention primaire, 312 — lombaire étroit, 142, 361 
— remodelage vasculaire, 17 Canaux ioniques, 47 
— sclérose, 7 — calciques, 47 
— stade initial, 10 — chlore calcium-dépendants, 48 
— stries lipidiques, 8, 10, 291 — potassiques, 47, 73 
— thrombose veineuse profonde, 150 Cancers, 107, 329, 406, 450 
Athérosclérose aortique — chondrosarcome, 140 
— artériopathie athéroscléreuse par atteinte de la partie terminale — ostéosarcome, 140 
de l'aorte abdominale, 441 — sarcome des tissus mous, 140 
— ulcères pénétrants de l’aorte, 439 Cannabis, 487 
Athérothrombose, 318, 403 Capillaires, 87 
Atrophie rénale, 463 Capillaroscopies, 229, 381 
Atteinte — biomicroscopes, 229 
— rénale, 303, 463 — capillaroscopie « en pleine peau », 231 
— microalbuminurie, 303 — dystrophies mineures, 231 
— protéinurie, 303 — loupes binoculaires, 229 
— vasculaire périphérique, 337 — mégacapillaires, 231 
Auscultation, 102, 115, 119, 121, 134 — périunguéale, 230, 231 
— souffles, 119 — vidéomicroscopes, 230, 231 
— continus, 102 Cardiomyopathie 
— systoliques, 102 — ischémique, 379 
Automatisme cardiaque, 30 — obstructive, 155 
— myocytes Cardiopathie ischémique, 358, 406, 428, 488 
— du tissu nodal, 31 — angor 
— contractiles, 31 — instable, 490 
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— stable, 490 
— HDL, 334 
— syndrome coronaire aigu, 334 
Carotide 
— externe, 219 
— interne, 218 
Catécholamines, 89, 90 
Cathétérisme, 135, 371, 478 
— artériel, 393, 395 
Cellules 
— endothéliales, 6, 287, 288, 296 
— musculaires lisses, 6, 287, 295 
— intima, 295 
— limitante élastique interne, 295 
— media, 295 
Cellulite, 106 
— nécrosante, 138 
Chirurgie, 109, 129, 138, 385, 386, 451, 487 
— cardiaque, 428 
— de la cataracte, 428 
— plastique, 228 
— reconstructrice, 464 
— traditionnelle, 459, 461 
— vasculaire, 374, 396, 401, 459 
Chlamydia pneumoniae, 295 
Choc septique, 78 
Cholestase, 96 
Circulation portale, 189 
Circulation veineuse collatérale, 115 
Cirrhose, 197 
Classifications, 539 
— étendue, 539 
— porte d’entrée, 539 
Claudication, 142 
— médullaire, 142, 361 
— neurologique ou rhumatologique, 143 
— rhumatologique, 361 
— veineuse, 143 
Coagulation, 6, 296 
— TFPI, 6 
— thrombomoduline, 6 
—t-PA, 6 
Coarctation de l'aorte, 467 
Cocaïne, 446 
Cœur pulmonaire chronique, 155 
Collagénoses, 487 
Collapsus, 149 
— cardiocirculatoire, 144 
— cardiovasculaire, 136 
Collections périprothétiques, 206 
Complexe majeur d’histocompatibilité, 295 
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Complications, 540 

— dissections aiguës 

— de type À, 540 
— de type B, 540 

— du faux chenal, 541 

— évolution chronique, 540 

— flap intimal, 541 

— rupture, 540 

— vrai chenal, 541 
Compression 

— par un pilier du diaphragme, 466 

— pneumatique intermittente, 390 
Contraceptifs, 450 
Contraception, 96, 109 
Contractilité ventriculaire, 32 
Coronariens, 333 
Coronarographies, 197 
Coronaropathies, 337, 339 
Corticoïdes, 19, 96 
Cosmétologie, 229 
Crise épileptique, 409 
Cycle cardiaque, 30 

— contraction isovolumétrique, 30 

— éjection systolique, 30 

- relaxation isovolumétrique, 30 

— remplissage ventriculaire, 30 
Cytokine, 95, 293, 294 

— IEN, 295 

— IFN-Y, 294 

— IL-8, 294 

— interleukine-10, 294 

— interleukine-18, 294 

— MCP-1, 294, 295 

— métalloprotéases, 294 

— MIF, 295 

— PDGF, 295 

— TGEF, 295 

— TGF-f, 294 

— TNF-0, 294 
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D-dimères, 107, 111 
Débit, 35, 36 
— cardiaque, 55 
— hypovolémie, 35 
— sanguin, 32, 43, 50, 54, 483 
— cardiaque, 32, 33 
— fréquence cardiaque, 33 
— périphérique totale, 32 
— postcharge, 33 
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— résistance circulatoire, 32 
— volume d’éjection systolique, 33 
Décès, 463 
— vasculaires, 489 
Déchirure musculaire, 106 
Définition des dyslipidémies 
— baisse isolée de HDL-cholestérol, 331 
— hypercholestérolémie, 331 
— hyperlipidémie mixte, 331 
— hypertriglycéridémie pure, 331 
Dépendance tabagique, 299 
Dépistage, 308, 338, 354 
— IPS, 354 
Dermatomyosites, 231 
Dermohypodermite aiguë, 138 
Déshydratations, 446 
Désobstruction, 398 
— artérielle, 397 
— cathéter de Fogarty, 398 
— thromboaspiration, 398 
Diabète, 46, 78, 96, 197, 219, 226, 297, 299, 300, 303, 304, 308, 
310, 311, 312, 322, 331, 338, 339, 341, 355, 356, 357, 368, 379, 
387, 406, 431, 475, 476, 489 
- complications macrovasculaires, 310 
— de type 2, 593 
— ATP I, 594 
— baisse du HDL cholestérol, 594 
— dysautonomie neurovégétative, 594 
— hyperinsulinisme, 594 
— hypertension artérielle, 594 
— hypertriglycéridémie, 594 
— insulinorésistance, 594 
— microalbuminurie, 595 
— obésité abdominale, 594 
— syndrome métabolique, 594 
— traitement antihypertenseur dans le diabète de type 2, 594 
— troubles de la tolérance glucidique avec hyperglycémie, 594 
— HbAlc, 308, 309, 310 
— hyperglycémie provoquée orale, 308 
— insulinopénie, 338 
— insulinorésistance, 341 
— macroangiopathie, 339 
— microangiopathie, 339 
— obésité, 311 
Diabétique, 313, 366, 379 
— prévention primaire, 313 
Diagnostic 
— de gravité, 144 
— différentiel, 106 
Dialyse, 487 
Diarrhée, 451 


696 


Diététique, 304 
Dissection(s), 148, 205, 207, 218, 221, 348, 373, 385, 410, 439, 
441, 445, 453 
— aortique, 127, 144, 145, 149, 204, 467 
— aiguë, 127, 145 
— hématome disséquant, 467 
— artérielle, 220, 466 
— carotidienne, 125, 217 
— de l'artère vertébrale, 550 
— céphalée, 550 
— douleur, 550 
— hémorragie méningée, 550 
— radiculopathie cervicale, 550 
— de la carotide interne, 420, 549 
— acouphène pulsatile, 550 
— céphalée, 550 
— douleur, 550 
— ischémie cérébrale ou rétinienne, 550 
— paralysie de nerf crânien, 550 
— syndrome de Claude Bernard-Horner, 550 
— des artères intracrâniennes, 554 
— cause, 555 
— céphalée, 555 
— formes ischémiques, 555 
— hématome disséquant, 555 
— hémorragies méningées, 554 
— traitement, 555 
— hématome intramural, 441 
Distensibilités, 36 
— compliantes, 37 
— élastique, 37 
— pression réfléchie, 37 
— rigides, 37 
Diurétiques, inhibiteur calcique, 306 
Dolicho-artères, 404 
— dolicho-méga-artères, 404 
Doppler, 169, 170, 171, 173, 174, 175, 176, 177, 180, 183, 188, 
189, 191, 194, 343, 360, 394, 425, 465, 483, 486 
— angle d'incidence, 191 
— à émission, 178 
— à émission continue, 163, 189 
— à émission pulsée, 163, 171, 172, 177, 191 
— ambiguïté spatiale, 193 
— ambiguïté spectrale, 193 
— échelle de vitesse, 193 
— filtre « passe-haut », 194 
— ligne de base, 193 
— PRF, 193 
— sonde, 191 
— vitesse circulatoire, 193 
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— à large bande passante, 181 — sonogramme, 176 
— couleur à codage de vélocité, 181 — système hétérodyne, 174 
— aliasing, 471 — Systolic Velocity Ratio, 414 
— ambiguïté, 180 — temps de montée systolique, 469, 472 
— en fréquence, 179 — test d’Allen, 486 
— spatiale, 173 — théorème de Shannon, 175 
— spectrale, 173, 180 — transcrânien, 187, 189, 191, 412, 490 
— analyse spectrale, 175, 176, 180 — transducteurs, 177 
— artefact périvasculaire, 472 — transformée rapide de Fourier, 175 
— B bloquant, 473 — vélocimétrie, 413 
— brillance, 176 — vélocité systolique maximale, 350 
— carotides, 413 - vélocités sanguines, 179 
— continu, 120, 412, 420 — vitesse circulatoire, 170, 174, 179 
— couleur, 163, 177, 178, 179, 180, 181, 191, 195, 346, 471 -— vitesse diastolique maximale, 413 
— de vélocité, 181 — vitesse systolique maximale (PSV), 413 
— échelle de gris, 177 — vitesses d'écoulement, 173 
— échelle de vitesse, 195 Douleurs, 144 
— énergie, 181 — abdominales et lombaires, 148 
— gain, 195 — des membres, 143 
— impulsions, 195 — à l'effort, 141 
—itérations, 195 — aiguës des membres au repos, 143 
— résolution spatiale axiale, 195 — chroniques des membres au repos, 144 
— d’échantillonnage, 173 — thoraciques, 144, 147 
— de puissance, 180, 472 — dites fonctionnelles, 148 
— angio-Doppler, 180 — d’origine neurologique, 148 
— énergie, 180, 181 — infections chondrosternales, 148 
— décalage de phase, 174 — pariétales, 147 
— Diastolic Velocity Ratio, 414 — pathologies pleuropulmonaires, 147 
— EDV, 413 — syndrome de Cyriax, 148 
- filtrage, 194 — syndrome de Tietze, 148 
— filtre « passe-bas », 174 Drépanocytose, 76, 77, 79, 421 
— fréquence, 189 — crises vaso-occlusives, 77, 79 
— porteuse, 174 Dysembryopathies artérielles, 681 
— index de résistance, 469, 473 Dysfonction endothéliale, 43, 46, 58, 293, 329, 331 
— de Pourcelot, 413 — index d'augmentation digital, 58 
— indice de pulsatilité, 413 — NO, 46 
— IPSc (Doppler continu), 343 Dysgénésies, 681 
— paramètres vélocimétriques normaux, 426 — anomalies des arcs aortiques, 682 
— préréglage, 195 — anomalies des artères cérébrales, 683 
— PRE, 172, 173, 177 — artère sciatique persistante, 686 
— problèmes d’ambiguïté, 172 - coarctation de l'aorte, 681 
- pulsé, 176, 179, 189, 344, 471, 472 — HTA, 685 
— échotomographie, 176, 179 — hypertension artérielle, 682 
— sonde, 189 — hypoplasies congénitales de l'aorte thoraco-abdominale, 685 
— sondes électroniques, 176 Dysglobulinémies, 96 
— transducteurs, 176 Dyslipidémie, 297, 299, 303, 308, 310, 323, 331, 332, 333, 334, 
— ratio réno-aortique des vitesses systoliques, 475 336, 356, 432, 489, 490 
— réglage du gain, 192 — baisse isolée de HDL-cholestérol, 332 
— résolution spatiale, 189 — cholestérol, 303, 490 
— sens d'écoulement sanguin, 174 — cholestérol HDL, 356 
— sonde sectorielle, 189 — cholestérol total, 333, 334, 356 
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— familiale, 299 — évaluation des lésions intracrâniennes, 420 
— fibrates, 368 — HITS, 430 
— haut risque, 335 — hyperpnée, 416 
— HDL-cholestérol, 303, 333, 335, 336 — signal sylvien, 416 
— hypercholestérolémie, 332 - test de blocpnée-hyperpnée, 429 
— hyperlipidémie, 368 — vasoréactivité cérébrale, 416, 429 
— hyperlipidémie mixte, 332 — voie temporale, 412 
— hypertriglycéridémie, 332 — voie transorbitaire, 412 
— LDL-cholestérol, 303, 332, 333, 334, 335, 336 — ultrasonographie vasculaire, 169 
— statines, 335, 368, 432 Échographe, 187, 320 
— triglycérides, 303, 333, 335, 336 — appareil d’écho-Doppler, 187 
Dysplasie fibromusculaire, 427, 463, 467, 468, 470, 471, 474, — compensation du gain en profondeur, 190 
481, 487, 663 — gain général, 190 
— hypertension artérielle rénovasculaire, 663 — gamme dynamique, 190 
— sténose des artères rénales, 663 — optimisation automatique, 190 
— sonde, 187 
E — convexes, 188 
ECG, 143 — de type linéaire, 187 
Échanges microcirculatoires, 40 — de type sectoriel, 187 
— artérioles, 40 — matricielles, 187 
— pression hydrostatique, 40 Échographie, 163, 164, 165, 177, 179, 181, 198, 221, 318, 322, 
— pression oncotique, 40 471 
Échocardiographie — balayage, 166 
— transæsophagienne, 438, 441 — carotide, 318 
— bêtabloquants, 441 — Doppler, 107, 108, 197, 343, 346, 348, 382, 383, 445, 452 
— transthoracique, 438 — angiographie ultrasonique, 343 
Écho-Doppler, 120, 140, 187, 204, 209, 222, 318, 354, 357, 363, — barrette, 176 
364, 366, 395, 412, 420, 424, 438, 457, 468, 469, 470, 471, 472, — continu, 348 
474, 475, 476, 477, 478, 480, 482, 486, 487, 490 — écho-Doppler, 176 
— aorte, 363 — échotomographie, 176 
— artères poplitées, 363 — forme sectorielle, 166 
— artériel, 442 — IPSc, 348 
— cervical, 318 — mesures de vélocité, 452 
— claudication intermittente, 357 — planimétrie, 415 
— couleur, 425, 550 - reconstruction bi et tridimensionnelle, 185 
— hématome, 550 — sonde de type barrette, 166 
— occlusion, 550 — sonde électronique, 167 
— index de pression, 363 — sonde linéaire, 348 
— indice — sonde sectorielle, 348 
— mécanique, 190 — sondes électroniques matricielles, 168 
— thermique, 190 — transducteurs, 167, 176 
— infarctus digestifs, 457 — vasculaire full duplex, 177 
— ischémie d’effort, 363 — vasculaire triplex, 179 
— lésions menaçantes, 363, 366 — Doppler vasculaire, 162 
— mode harmonique, 468 — angiosonologie, 162 
— puissance, 469 — écho-Doppler vasculaire, 162 
— pulsé couleur, 469 — vitesse d'écoulement du sang, 169 
— transcrânien, 412, 425 — échelle de gris, 165 
— blocpnée, 416 — échocardiographie, 166 
— Breath Holding Index, 416 — échogénicité, 165 
— détection de micro-emboles, 430 — échotomographie, 166, 168 
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— en mode À, 165 
— en mode B, 165 
— gamme dynamique, 169 
— obstétricale, 189 
— puissance acoustique, 190 
- résolution 
— axiale, 168 
— de contraste, 169 
— latérale, 168, 169 
— transducteurs, 166 
— transœsophagienne, 437 
- tridimensionnelle, 163, 186 
Échotomographie, 167 
— résolution spatiale, 167 
Echotracking, 57 
Ectasie, 366 
Eczématisation, 106 
Éducation thérapeutique, 366 
Effet Doppler, 182 
— résolution spatiale, 182 
Élastopathies, 667 
— anévrismales de l’aorte, 678 
— anévrisme aortique, 670 
— anévrismes de l’aorte thoracique, 674 
- critères de Villefranche, 671 
— critères diagnostiques de la maladie de Marfan, dits de Ghent, 
668 
— dilatation aortique, 669 
— dissections aortiques familiaux, 674 
— homocystinurie, 676 
— hypertension artérielle, 677 
— insuffisance veineuse, 671 
— ostéogenèse imparfaite, 678 
— pseudoxanthome élastique, 667, 674 
— syndrome 
— de Loeys-Dietz, 667, 670 
— de Marfan, 667 
- de Williams-Beuren, 677 
— syndrome d’Ehlers-Danlos vasculaire, 667 
— syndromes d’Ehlers-Danlos, 670 
— thromboses veineuses, 676 
Électrocardiogramme, 111 
Électromyogramme, 399 
Embolectomies, 461 
Emboles 
— artériels, 116 
— embolies paradoxales, 486 
— de cristaux de cholestérol, 117 
— fibrinocruoriques, 117 
- syndrome de l’orteil bleu, 117 
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Embolie(s), 149, 348, 395, 448, 449, 486, 487 
— artérielle, 621 
— anévrismes mycotiques, 623 
— aponévrotomies, 625 
— blanc, 621 
— cadavérique, 621 
— claudication intermittente, 622 
— cyanique, 621 
— diagnostic étiologique, 623 
— dilatations anévrismales, 623 
— embole constitué de matériel valvulaire cardiaque calcifié, 
621 
— embole de cholestérol, 621 
— embole septique, 621 
— embolie paradoxale, 624 
— fibrillation auriculaire, 623 
— fibrinolyse pharmacologique, 625 
— foramen ovale perméable, 625 
— fragment de plaque athéromateuse, 621 
— infarctus du myocarde, 623 
— ischémie aiguë, 621, 624, 625 
— livide, 621 
— pâle, 621 
— pathologie valvulaire rhumatismale, 621 
— plaques athéromateuses notamment ulcérées, 623 
— topographie de obstruction, 622 
— thrombus blanc, 621 
— thrombus fibrinocruorique, 621 
— thrombus mural, 623 
— troubles du rythme supraventriculaire, 623 
— tumeurs cardiaques, 621 
— de cholestérol, 132, 622 
— livedo, 622 
— orteils pourpres, 622 
— de cristaux de cholestérol, 395 
— micro-emboles de cholestérol, 465 
- syndrome des orteils bleus, 143, 395 
— pathologie embolique, 118 
— périphériques, 374 
— pulmonaire, 103, 108, 109, 144, 146, 216 
— cœur pulmonaire aigu, 109, 110 
— douleur thoracique, 109 
— dyspnée, 109 
— échanges gazeux, 108 
— fonction cardiaque ventriculaire droite, 108 
— hémoptysie, 109 
— massive, 155 
— reflux hépatojugulaire, 110 
— score de Genève « modifié », 146 
— score de Wells, 146 
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— syncope, 109, 110 — incidence, 537 
— turgescence jugulaire, 110 — variations circadiennes et saisonnières, 537 
Embolisation, 437 Épreuves de marche, 364 
Endartériectomie(s), 371, 373, 385, 393, 417, 443, 456, 461 — angor d'effort, 364 
Endoprothèse, 204 — distance maximale parcourue, 364 
— aortique, 386 — fenêtre ischémique, 364 
Endoscopie, 455 — GPS, 364 
Endothéline, 293 — standardisée sur tapis roulant, 120 
Endothélium, 43, 45, 49, 50, 56, 61, 62, 63, 66, 78, 86, 290, 293, — système PADHoC, 364 
294 — test de Strandness, 364 
— acétylcholine, 56 Épuration extrarénale, 397 
— ADAMTS-15, 62 Éréthisme cardiovasculaire, 136 
— adhésion, 63 Érysipèle(s), 106, 129, 138 
— brachiale, 57 Érythermalgie, 132 
— cellules 


Érythropoïétine, 55 
— endothéliales, 45 Espèces réactives de l'oxygène, 45 
— musculaires lisses, 45, 46 Etat de choc, 144 
— connexines, 46 
— corps de Weïbel-Palade, 62 
— EDHE, 45 
— endothéline, 45 
— endothelium-Derived Contracting Factors, 43 
— endothelium-Derived Hyperpolarizing Factors, 43 
— endothelium-Derived Relaxing Factors, 43 
— épreuves pharmacologiques, 56 
— espèces réactives de l'oxygène, 44 
— facteur de Von Willebrand, 61, 62, 63, 64 
— flow-Mediated Dilation, 50 
—ICAM-I1, 95 
— molécules d'adhésion, 95 
— monoxyde d’azote, 61, 76 
— NO-synthase, 43, 44, 45, 57 
— P-sélectine, 66 
— réponse vasorelaxante médiée par Le flux, 56 
— vasculaire, 296 
— chape fibreuse, 296 


Evaluation clinique 
— artère tibiale postérieure, 362 
— claudication, 362 
— fémorales, 362 
—iliaques, 362 
— poplitées, 362 
Evénement cardiovasculaire, 306, 318, 326, 357, 368, 370, 463, 
464, 466, 488 
— claudicants, 370 
— fibrates, 368 
— IPS, 357 
Examen 
— artériel cervical et sous-clavier, 125 
— clinique, 134, 144 
— échocardiographique, 189 
— général, 115 
— physique du patient vasculaire, 100 
— aspect général, 100 


— TGF-f, 296 — habitus du patient, 100 
= VCAM-1, 95 — inspection, 100 
_ Webel-Pallade, 63 — tomodensitométrique, 375 
Énergétique myocardique, 36 — vasculaire du membre supérieur, 121 
— énergie cinétique, 36 Exercice physique, 55, 299, 306, 309, 335, 446 
- rendement cardiaque, 36 — hyperémie, 55 
— travail cardiaque, 36 — prévention secondaire, 299 
Enfant, 470 Exploration(s), 379 
Engelure, 132 — cardiaques, 396 
Enregistrement du débit pulsé, 381 — échocardiographie, 396 
Entéropathies exsudatives, 139 — électrocardiogramme, 396 
Epaisseur intima-média, 318, 326, 404 — de la coagulation, 68 
Épidémiologie, 537, 548 — INR, 68 
— dissections des artères vertébrales, 548 — temps de céphaline plus activateur, 68 
— dissections des carotides internes, 548 — temps de Quick, 68 
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— temps de thrombine, 68 
— ultrasonique, 412, 487 
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Facteur de croissance, 14, 22, 24, 293 
— cellules 
— endothéliales, 22 
— musculaires lisses, 24 
— cytokines, 24 
— FGE-1, 14 
— FGE-2, 14 
— fibroblastes, 24 
— GM-CSF, 14 
— matrice extracellulaire, 22 
— M-CSF, 14 
— métalloprotéase, 23 
— PDGEF, 14 
— PDGF-BB, 23 
— PIGE, 23 
— TGF-al, 23 
— TGF-a3, 23 
— VEGE, 23 
Facteurs de risque, 97, 105, 304, 305, 313, 327, 355, 387, 390, 
402, 406, 437, 459, 548 
— cardiovasculaires, 318, 328, 341, 353, 355 
— indice de masse corporelle, 341 
— obésité abdominale, 341 
— dysplasie fibromusculaire, 548 
— maladies héréditaires, 548 
— potentiels, 548 
— spontanées, 548 
— statine, 390 
— traumatismes, 548 
— vasculaire, 96, 490 
Facteurs environnementaux et pollution, 431 
Faux anévrismes, 116 
Fibrillation 
— atriale, 461 
— auriculaire, 143, 395, 437 
Fibrinogène, 62, 63, 64, 68, 69, 70, 75, 328, 357 
— D-dimères, 70 
— dysfibrinogénémie, 69 
Fibrinolyse, 62, 70, 329, 371 
— a2-antiplasmine, 71 
— activateur tissulaire du plasminogène, 62, 70 
— PAI-1, 70 
— plasmine, 70 
— plasminogène, 70 
— produits de dégradation fibrinogène/fibrine, 71 
— temps de lyse des euglobulines, 71 
— Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor, 70 
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—t-PA, 70 
— urokinase, 62, 70 
Fibrinolytiques, 297 
Fibrose, 10, 21, 130 
— adventice, 23 
— fibro-athéromateuse, 10 
— fibroblastes, 23 
— HSP-47, 21 
— média, 23 
— PDGF-A, 21 
— procollagène, 21 
— rétropéritonéale, 466 
Filtre cave, 138 
Fistules, 373 
— aorto-duodénales, 373 
— artérioveineuses, 121,122, 220, 361,485 
— thrill, 122 
— prothéto-digestives, 374, 375 
— collection périprothétique, 375 
— faux anévrismes, 374 
— lésions aériques, 375 
Foœtus, 172 
Fonction 
— cardiaque, 30 
— endothéliale, 229 
— acétylcholine, 229 
— iontophorèse transdermique, 229 
— nitroprussiate, 229 
— rénale, 464, 465, 475 
Force de contraction ventriculaire, 33 
— inotropes, 33, 34 
— loi de Starling, 33 
— précharge, 33 
Fréquence cardiaque, 50, 55 


G 


Gadolinium, 208, 211, 383, 483 
— fibrose néphrogénique systémique, 208, 211, 383 
Gammapathies, 96 
Gangrène, 379, 384, 485 
Gaz du sang artériels, 110 
— hypocapnie, 110 
— hypoxie, 110 
Gelure, 56, 132 
Glucose, 87, 89, 92 
— glycogène, 92 
— incrétines, 87 
— insuline, 87, 90 
— néoglucogenèse, 92 
Glycémie, 309, 338, 339, 341 
— hémoglobine Alc, 339 


Graisses, 92 
Grosse jambe 

— aiguë, 137 

— chronique, 138 
Grossesse, 136 


H 


Harmoniques, 184 
HBPM, 396 
HDL-cholestérol, 304, 334 
Heat Shock Protein, 295 
Hématocrite 
— viscosité, 76 
— vitesse de cisaillement, 76 
Hématome, 106, 138, 220 
— digital spontané, 132 
— intramural, 204 
— sous-dural, 409 
Hématurie, 374 
Hémodialyse, 463, 464 
Hémodilution, 79 
Hémoglobine 
— hématocrite, 76 
— viscosité, 76 
Hémoglobinopathie, 78 
Hémorhéologie, 72, 73, 74, 78, 79 
— agrégation érythrocytaire, 75, 77, 79 
— albumine, 75 
— buflomédil, 79 
— déformabilité, 75 
— déformabilité érythrocytaire, 74, 76 
— forces de cisaillement, 73 
— globulines, 75 
— macromolécules, 77 
— pentoxifylline, 79 
— rhéogrammes, 74 
— viscosité, 75, 77 
— vitesse de cisaillement, 74, 75, 77, 78, 79 
Hémorragie, 54, 230, 446 
— cérébrale, 409 
— intestinale, 452 
— méningée, 420 
Hémostase, 61, 62, 64, 104 
— antithrombine, 67 
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— protéine C, 67 

— protéine Z, 67 

— prothrombine, 67 

— saignements, 61 

— temps de saignement, 64 

— test de génération de thrombine, 69 

— TFPI, 67 

— thrombine, 67 

— thrombomoduline, 67 

— thromboplastine, 66 

— thrombus, 61, 65 
Héparine, 19, 396, 457, 461 

— héparinothérapie, 397 

—IL-1, 19 

— PDGE-0, 19 

— TGF-0, 19 

— TNEF-0, 19 
Hépatocyte(s), 90, 91, 93 
Homosgreffes, 373 
Hormone antidiurétique, 52 

— et peptides natriurétiques, 54 
Horton, 420 
HTA, 145 
Hydronéphrose, 374 
Hydroxyurée, 79 
Hyper kaliémie, 397 
Hyperémie, 226 

— réactionnelle post-occlusive, 486 
Hyperhidrose palmoplantaire, 132 
Hyperlipidémies, 96 

— antirétroviraux, 96 

— arc cornéen, 96 

— dyslipidémie de type IIL, 96 

— hypercholestérolémie, 96 

— pancréatite, 96 

— rétinoïde, 96 

— stéatose hépatique, 96 

— xanthélasma, 96 

— xanthomatose éruptive, 96 

— xanthomes, 96 
Hyperperméabilité capillaire paroxystique, 138 
Hyperpression artérielle, 129, 150 

— angiodermite nécrotique, 150 

— pulmonaire, 155 


— coagulation, 65 
— facteur tissulaire, 66, 67 
— facteur VIIL 68 


Hypertension artérielle (HTA), 45, 78, 80, 123, 136, 144, 145, 
157, 159, 162, 297, 304, 306, 308, 310, 322, 329, 331, 336, 337, 
341, 356, 357, 368, 402, 406, 432, 463, 464, 466, 474, 475, 476, 
— facteurs plasmatiques, 65 481, 482, 487, 489, 579, 593, 675, 677, 682, 685 

— fibrine, 67 — accident ischémique transitoire et accident vasculaire céré- 
— génération de thrombine, 69 bral, 589 

— hypercoagulabilité, 104 — accident vasculaire, 162 
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— accident vasculaire cérébral hémorragique, 607 — insuffisance 

— anomalies microcirculatoires chez l’hypertendu, 585 — coronarienne, 589 

— antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2, 590 — rénale, 589 

— antihypertenseurs et glycémie, 595 — rénale aiguë sur néphroangiosclérose maligne, 607 
— apnée du sommeil, 588 — insulinorésistance, 588 

— artériopathie des membres inférieurs et aorto-iliaque, 589 — intracrânienne, 607 

— asymétrie tensionnelle, 580 — ischémie placentaire, 598 

— automesure tensionnelle, 579, 581 — lacunes, 602 

— baisse du HDL-cholestérol, 341 — leucoaraïose, 602 

— bêtabloquants, 590 — maligne, 432, 474, 600, 607 

— blouse blanche, 580, 602 — mesure 

_ catécholamines, 585 — ambulatoire de la pression artérielle, 579, 581 
— causes d’hypertension artérielle, 587 — cliniques, 579 

— causes iatrogènes (pilule œstrogène, réglisse), 592 — hygiénodiététiques, 589 

— classifications ESH/ESC et HAS de l'HTA, 579 — ambulatoire, 580 


— métabolique, 590 
— microalbuminurie, 162 
— modifications vasculaires, 588 
— néphroangiosclérose, 593 
— néphropathie, 588 
— OAP, 608 
— obésité, 588 
— abdominale, 588 
— occlusion de la veine centrale de la rétine, 607 
— onde de pouls, 599 
— PA moyenne, 579 
— permanente, 587 
— phéochromocytome, 588 
— portale, 450 
— poussée hypertensive, 144 
— pré-éclampsie, 597, 608 
— pression artérielle 
— diastolique, 579 
— systolique, 579 
— pression pulsée, 579, 602 
— prise en charge initiale de l’hypertendu, 587 
— causes d’hypertension résistante, 587 
— protéinurie, 589 


— coarctation de l'aorte, 588 
- compliance artérielle, 602 
— contraception orale et HTA, 597 
— crise aiguë hypertensive, 607 
— majeure, 607 
— de la femme, 596 
— de la grossesse, 598 
— de la ménopause, 599 
— démences, 604 
— diabète, 588, 593 
— dissection aortique, 608 
— diurétiques thiazidiques, 590 
— du sujet âgé, 601 
- dysfonction endothéliale, 588, 599 
— dyslipidémies, 588 
— effet « blouse blanche », 137 
— encéphalopathie, 607 
— équation de Framingham, 588 
— essentielle, 299 
— estimation du risque cardiovasculaire, 588 
— facteur de croissance, 586 
— familiale, 590 


— fond d'œil, 608 — pulmonaire, 78, 155, 216 
— HELLP syndrome, 598 - raréfaction microcirculatoire, 586 
— hémorragie méningée, 607 — réaction d’alarme, 158 
— holter tensionnel, 581 — réduction de l'apport sodé, 590 
— hyperaldostéronisme — rénovasculaire, 663 

— primaire, 588 — résistante au traitement, 607 

— secondaire, 588 — rétinopathie hypertensive, 607 
— hypercorticisme, 588 — rigidité artérielle, 162, 588, 601 
— hypertriglycéridémie, 341 — risque 
— hypertrophie ventriculaire gauche, 162, 589 — CV, 581 
— hypotension orthostatique, 580, 602 — SCORE, 588 
— inhibiteurs de l’enzyme de conversion, 590 — secondaire, 305 
— inhibiteurs calciques, 590 — sédentarité, 588 
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— sévère, 607, 664 — harmonique, 183, 185 

— shear stress, 585 — distorsion, 183 

— sténose des artères rénales, 663 — médicale, 164 
— athérome, 592 — nucléaire, 418 

— surveillance de l’hypertendu âgé, 605 — HITS, 418 

— syndromes — par résonance magnétique, 425, 439, 445, 542 
— coronariens aigus, 608 — radiographie de thorax, 541 
— métabolique, 594 — radiologique, 197 

— système — tomodensitométrie, 541 
— noradrénergique, 585 — vasculaire, 197 
— rénine-angiotensine-aldostérone, 579 Immunosuppresseur, 467 


Index de pression systolique à la cheville, 141 


— tabagisme, 588 
Indications thérapeutiques et résultats, 544 


— traitement antihypertenseur, 160 


— dans le diabète de type 2, 594 : dissections de type À, 544 
— du sujet âgé, 603 — dissections de type B, 544 
_ médicamenteux, 589 — hématomes intramuraux, 545 


— traitement hormonal de la ménopause, 600 _ ulcères athéroscléreux PERSAN GES48 
de Indice de pression 
— trithérapie, 591 


; | — cheville-bras, 378 
— urgence hypertensive vraie, 607 . 
— vasculaire, 590 — systolique, 380 


Infarctus, 387 
Nr: a — du myocarde, 78, 96, 145, 287, 303, 304, 308, 312, 329, 330, 
Hyperthyroïdie, 136 


ss Lo 355, 357, 463, 490 
Hyperviscosité, 104 


D — IPS, 355 
Hypoglycémie, 409 — pulpaire, 485 
Hypolipémiants, 331 — rénal, 149 
- ae nicotinique, 304 Infections respiratoires, 147 
— ézétimibe, 85 Inflammation, 5, 15, 25, 78, 295, 296, 329, 331, 355 


— fibrates, 304 


: Le — anions superoxydes, 80 
— prévention primaire, 309 


— apoptose, 16 


— statine, 309 — CCR-2, 16 
Hypotension, 161 — CCR, 14 

— orthostatique, 155, 158, 160, 409 — CD36, 12 

— mesure ambulatoire de la pression artérielle, 160 — cellules endothéliales, 12 
Hypothyroïdie, 96 — chape fibreuse, 9, 20 
Hypovolémie, 54, 55, 197 — collagénases, 18 
Hypoxie, 226 — cytokines, 7, 16, 25 
I — du récepteur AT, de l’angiotensine IT, 464 
— de l’enzyme de conversion, 306, 309, 443, 463, 468, 489 

Jatrogènes, 139 — de l’angiotensine, 466 
Ictus amnésique, 409 — FGE-a, 16 
IDM, 367 — gélatinases, 19 
IEC, 441, 464, 465 — IEN-Y, 16, 296 

— périndopril, 441 —IL-1, 16 
IL-2, 16 — IL-10, 16 
Iloprost, 79 —IL-13, 16 
Imagerie, 382, 541 —IL-1a, 20 

— artériographie, 542 —IL-4, 16 

— CVI-Q, 181 — IL-6, 16 

— Doppler couleur, 181 — IL-8, 20 

— échographie transthoracique ou transæsophagienne, 541 — interféron gamma, 12 
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— intima, 25 — rénale, 197, 205, 368, 382, 398, 438, 463, 466, 474, 475 
— J'IL-1a, 16 — chronique, 96, 337, 366 
— LDL oxydées, 15, 16, 20 — terminale, 463 
— leucocytes, 9 — respiratoire, 226 
— leucotriènes, 80 — veineuse chronique, 78, 99, 100, 112, 144, 231, 378, 671 
— lymphocytes, 15, 25 — atrophie blanche de Milian, 113, 140 
— macrophages, 15, 20 — corona phlebectatica, 113 
- matrice extracellulaire, 7, 9, 17, 20 — dermite de stase, 113 
- matrilysines, 19 — dermite ocre, 113, 140 
— MCP-1, 16 — hypodermite engainante, 113 
— métalloélastase macrophagique, 19 — hypodermite scléreuse, 140 
- métalloprotéases, 16, 17, 18 — profonde, 112 
_ membranaires, 19 - superficielle, 112, 139 
- métalloprotéinases, 16 — lipodermatosclérose, 113 
_ MMP, 20 — lourdeurs de jambe, 112 
- monocytes-macrophages, 25 — maladie variqueuse, 111 
= NE-KB, 16 — phlébalgie, 112 
_ PDGEF, 16 Interrogatoire, 132 


Intima-media, 320, 324 

Intolérance au glucose, 338 

Intoxication tabagique, 300 

IRM, 198, 418, 430, 483, 552 
— BOLD (Blood Oxygen Level Dependent), 483 
— cérébrale, 490 
— hématome, 552 


— plaque d’athérome, 7 

— plaque d’athérosclérose, 15 

— pregnancy-Associated Plasma Protein A, 20 
- radicaux libres de l’oxygène, 19 

— statine, 489 

— stromélysines, 19 


— TGF-0, 16, 20 . 
L'TIMP. 7 — spins, 217 
AR. +. Irradiation, 202, 207, 213 
: sa : . Ischémie, 148, 226, 395, 485 
L We — aiguë, 395, 484 
— TIMP-3, 20 ë : 
— rénale non traumatique, 128 
— TIMP-4, 20 Le : 
— sensitivomotrice, 119 
— TNF-0, 13, 16 — aiguë des membres inférieurs, 143, 206, 393 
Inhibiteur 


— bilatérale des membres inférieurs, 394 
— classification de Rutherford, 394 

— complète, 396 

— déficit sentivomoteur, 394 

— incomplète, 394 


- de l’angiotensine, 466 

- de l’enzyme de conversion, 306, 309, 443, 463, 468, 489 
— statine, 443, 489 

— du récepteur AT, de l’angiotensine 1,464 


Inspection, 115, 118, 121, 134 — chronique, 122, 485 
— aspect des trajets — critique, 79, 220, 227 
— artériels, 101 — des membres inférieurs, 78 
— veineux, 101 — prostanoïdes, 660 
— aspect global du membre, 101 — temps de remplissage veineux, 118 
— cicatrices opératoires, 101 — digitale, 132, 134, 484 
— couleur des téguments, 101 — temps de recoloration de la pulpe digitale, 134 
— troubles des phanères, 101 — intestinale aiguë, 125, 126, 149, 438 
— troubles trophiques, 101 — infarctus mésentérique, 149 
Insuffisance — ischémie aiguë mésentérique, 149 
— aortique, 136 — intestinale chronique, 125, 126, 148 
— cardiaque, 197, 226, 364, 368, 441, 446, 447, 451 — angor mésentérique, 148 
— aiguë, 463 — mésentérique, 374, 444, 447 
— droite, 139 — aiguë, 447, 448 
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— atteinte monotronculaire, 450 L 
— chronique, 445 

— chronique digestive, 451, 456, 459 

- colique réversible, 454 

— colite ischémique, 444, 447, 451, 455 

— colite ischémique aiguë, 462 

— colite ischémique droite, 462 

— colite ischémique du côlon droit, 451 

— colite ischémique gauche, 451, 462 

— digestive aiguë, 448, 461 

— digestive chronique, 449, 455 

— douleurs abdominales postprandiales, 448 

— douleurs postprandiales, 454 

— épidémiologie, 445 

— explorations et traitements, 455 

— infarctus intestinal, 444, 449 

— infarctus mésentérique, 445, 451 

— intestinale, 228, 444 

— intestinale aiguë, 451, 461 

— ligament arqué, 447 

— marqueurs sériques, 455 

— méthodes diagnostiques, 452 

— non occlusive, 445, 448, 451, 462 

— souffle périombilical, 450 

— splanchnique, 450 

— syndrome de compression du tronc cœliaque, 450 ; 
— thrombose splanchnique, 450 r lipogenèse, 88, 90 


— thrombose veineuse mésentérique, 450 — lipolyse, 84, 89, 90 
Si neuee A dc4 — malonyl-CoA-décarboxylase, 89 


— réestérification, 85 
— sels biliaires, 84 
— transport intracellulaire, 85 
Lipodystrophie, 140 
Lipœdème, 140 
Lipoprotéines, 11, 20, 25, 75, 82, 86, 91, 92, 93, 94, 95, 287, 292, 


Lactates, 446 
Laser Doppler, 58, 225, 227, 228, 229, 381 
— hyperhémie réactionnelle, 381 
— post-occlusive, 228 
— iontophorèse cutanée, 58 
— réflexes posturaux, 228 
— stress thermique, 228 
— test 
— au froid, 228 
— pharmacologiques, 228 
— ZÉTO 
— biologique, 228 
— électronique, 228 
Lavage de membre, 398 
Lésions 
— ligamentaires, 138 
— obstructives des artères digestives, 445 
Leucocytes, 78 
Lipides, 82, 84, 85, 87, 88, 331 
— acétyl-CoA-carboxylase, 89 
— acides biliaires, 84, 94, 95 
— entérocyte, 84 
— FABP, 85 
— glycérol, 90 


— xanthine-oxydase, 447 
— permanente, 227 
— pulpaire, 485 
— reperfusion, 78, 80 
Ischémie 
— aiguë des membres inférieurs 


— thrombose d’un anévrisme de l'artère poplitée, 395 293, 333 

— thrombose d’un pontage antérieur, 395 — ABCAT, 94, 95 
— d'effort, 227 — ACAT, 91, 93 
— des membres supérieurs (ischémie d’effort du MS), 487 — acyl-Cholesterol Acyl-Transferase, 85 
— mésentérique — apoAl, 20 


— apoA-I, 94, 95, 96 
— apoA-IV, 86, 94 


— d’origine veineuse, 450 
— ischémie d’origine non occlusive, 449 


— ischémie d’origine veineuse, 461 — apoA-V, 87, 88, 92, 94 

— syndrome d’ischémie chronique, 447 — ApoB/E, 12 

— syndrome d’ischémie digestive chronique, 450 — apoB100, 91, 92, 93 

— tonométrie gastrique d’exercice, 455 — apoB48, 86 
K — apoC-IL, 87 

— apoC-IIl, 94 

Kawasaki, 466 — apolipoprotéines, 94, 292, 293, 294 
Kyste adventiciel, 348 — B, 335 
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- cellules — loi de Darcy, 38 
— endothéliales, 12 — loi de Laplace, 39 
— musculaires lisses, 12 — loi de Poiseuille, 38 
— spumeuses, 12, 14 — nombre de Reynolds, 39 
— CETP, 87, 92, 94, 95 — théorème de Bernoulli, 39 
— cholestérol, 8, 14, 82, 93, 95, 292, 331 — turbulent, 39 
— chylomicrons, 86, 87, 88, 91, 92, 93 — viscosité, 40 
— efflux de cholestérol, 20 Lymphangites, 106, 138 
— esters de cholestérol, 84, 86, 91 Lymphatique(s), 40 
— HDL, 6, 67, 82, 87, 88, 92, 95, 293 — collecteurs, 41 
— HDL-cholestérol, 96, 97, 292, 331 — conduit thoracique, 41 
— HMGCoA-réductase, 91 — confluent veineux jugulo-subclavier, 41 
— IDE, 11, 92, 93 — ganglions lymphatiques, 41 
— LCAT, 94, 95 — grande veine lymphatique, 41 
— LDL, 5, 6,7, 11, 12, 14, 67, 82, 95, 97, 293 — lymphe, 41, 42 
— oxydées, 10 — lymphocentres, 41 
— petites et denses, 335 — précollecteurs, 41 
— LDL-cholestérol, 96, 292 Lymphocèles, 374 
— LDL-récepteur, 88, 92 — T, 287, 294, 295, 296 
— lipase, 87 — Natural Killer, 294 
— lipase hépatique, 95 Lymphoœdème 
— lipoprotéine-lipase, 86 — accentuation des sillons cutanés et des plis, 131 
— Lp(a), 11, 67, 93, 96 — du membre supérieur, 130 
— LRP, 88, 92 — éléphantiasis, 130 
— LSR (Lipolysis Stimulated Receptor), 88 — insuffisance lymphatique dynamique, 129 
— macrophages, 12 — insuffisance lymphatique mécanique, 129 
— mévalonate, 91 — lymphangiectasies, 131 
— monocytes, 12 — papillomatose cutanée, 131 
— MTP, 87, 92 — primaire, 130 
— oxydation, 12 — signe de Stemmer, 130 
— PAF-acétylhydrolase, 13, 93, 94, 95 Lymphorrhées, 374 
— paraoxonase, 13, 94, 95 
— phospholipides, 292 M 
— plaque athéromateuse, 25 Macrophages, 292, 294 
— PLTP, 85, 92, 95 Maladie(s) 
— protéine de transfert microsomiale (MTP), 86 — athéromateuse, 366 
— récepteurs scavenger, 12 — Behçet (de), 643 
— scavenger, 14 — anévrisme, 645 
— scavengers, 93 — atteinte articulaire, 647 
— SREBP-2, 91,93 — atteinte cardiaque, 645 
— TFPI, 67 — atteinte cutanéomuqueuse, 643 
— TG, 82, 93, 95 — atteinte digestive, 648 
— triglycérides, 82, 90, 292, 331 — atteinte génito-urinaire, 649 
- VHDL, 11 — atteinte neurologique, 646 
— VLDL, 7, 91, 92, 93, 293 — atteinte oculaire, 644 
Lithiase biliaire, 147 — atteinte pulmonaire, 649 
Loges rénales, 469, 476, 477 — atteinte rénale, 648 
Logiciels, 318, 320, 326, 327, 480 — atteinte vasculaire, 645 
Lois de l’écoulement sanguin, 38 — biothérapies, 649 
— dynamique des fluides, 38 — corticothérapie, 649 
— Jaminaire, 39 — neuro-Behçet, 647 
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— thromboses veineuses, 645 — maladie des femmes sans pouls, 627 
— traitements immunosuppresseurs, 649 — manifestations pulmonaires, 630 
— vascularite, 643 — phase systémique, 629 
— Buerger (de), 487, 657 — phase vasculaire, 629 
- claudication plantaire, 658 — revascularisation, 636 
— phénomène de Raynaud, 658 — souffle sus-claviculaire, 629 
— score pour le diagnostic de la maladie de Buerger, 659 — sténose des artères rénales, 630 
— thromboses veineuses superficielles, 658 - syndrome de l'arc aortique, 627 
— cardiovasculaires, 337 — traitement immunosuppresseur, 636 
— cérébrovasculaire, 339 — thromboembolique, 100, 486 
— coronaire, 301 — veineuse, 99, 103, 396 
— d’Elhers Danlos vasculaire, 467 — Vaquez (de), 450 
— emboles de cholestérol, 438 — veineuses chroniques, 78 
— syndrome de l’orteil bleu, 438 — Waldenstrôm (de), 76, 79 
— Horton (de), 487, 638 — IgM, 79 
— American College of Rheumatology, 638 — inflammatoires de l’intestin, 450 
— anévrisme aortique, 641 Malaises, 154 
— aortite, 641 — crise d’épilepsie, 156 
— biopsie d’artère temporale (BAT), 640 — drop attack, 156 
— céphalée temporale, 638 — hypoglycémiques, 155 
- claudication, 638 — lipothymique, 154 
— corticothérapie, 640 — pertes de connaissance à composante psychique, 156 
— critères, 638 Malformation(s) 
— halo hypodense, 639 — artérioveineuses, 154, 213, 217, 221 
— halo hypoéchogène, 639 — syndrome de Parkes-Weber, 154 
— insuffisance aortique, 641 — capillaires, 152 
— lésions en « collier de perles », 640 — syndrome neuro-oculocutané de Sturge-Weber, 152 
— mâchoire, 638 — lymphatiques, 153 
- neuropathie périphérique, 638 — Parkes-Weber, 153 
— pseudopolyarthrite rhizomélique, 638 — Protée, 153 
— souffle, 638 — vasculaires, 140, 151, 220 
— syndrome inflammatoire, 639 —escarre, 152 
— tomographie d'émission de positon au 18-fluorodéoxyglu- — veineuses, 152 
cose, 640 — blue rubber bleb naevus, 153 
— traitements associés, 641 — cutanéomuqueuses multiples, 153 
— Leo Buerger (de), 347, 624 — glomuveineuses, 153 
— lymphatiques, 129 — isolées communes, 152 
— polyvasculaire, 215 - syndrome de Bean, 153 
— rénale chronique, 464 - syndrome de Klippel-Trenaunay, 153 
— Rendu-Osler (de), 216 - syndrome de Maffucci, 153 
— Takayasu (de), 473, 474, 627 — syndromiques, 153 
— abolition des pouls, 629 Malformations vasculaires, 409 
— ACR 1990, 633 Manœuvre d’Allen, 121 
— asymétrie tensionnelle, 629 Marfan, 466 
- claudication du membre supérieur, 629 Marqueur de risque, 327, 437 
— claudication intermittente, 630 Marteau hypothénar, 100 
— complications neurologiques, 630 Matrice, 296 
— corticothérapie, 636 — extracellulaire, 24, 288, 292, 294 
— critères de Fiessinger, 634 — collagènes, 288 
— critères diagnostiques d'Ishikawa, 633, 634 — élastine, 288 
— hypertension artérielle, 630 — fibronectine, 288 
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— hématomes intraplaques, 292 
— laminine, 288 
— protéoglycanes, 288 
— TIMP, 294 
Médicament(s) 
— antithrombotiques, 123 
— hypotenseur, 337 
Médullosurrénale, 52, 54 
— adrénaline, 52 
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— inférieurs, 213, 214, 219 
— supérieurs, 212 
Mesure 
— de la tension artérielle, 102 
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— d'oxygène transcutanée, 381 
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— de pression partielle transcutanée d’oxygène, 364 
— ischémie d’effort, 364 
— hygiénodiététiques, 306, 338 
Métabolisme, 82, 93 
Métalloprotéinases (collagène), 296 
Météorisme, 468 
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Microcirculation(s), 72, 73, 381 
— artérioles, 72 
— densité capillaire, 72 
— gradient vasomoteur, 73 
— réseau 
— capillaire, 72 
— veinulaire, 72 
— vasomotion, 73 
- veinules post-capillaires, 72, 78 
Microparticules, 66 
— circulantes, 46 
— endothéliales, 293 
Migraine, 409 
ModeB-Flow, 182, 185 
— modeFlow Imaging, 182 
Moelle osseuse, 22 
— cellules 
— endothéliales, 23 
— progénitrices, 22, 23 
— souches, 22 
— souches mésenchymateuses, 22 
— stromales, 22 


— greffe de moelle, 23 
— progéniteurs, 23 
Molécules d'adhésion, 13, 43, 293, 295 
— cellules endothéliales, 14 
— endothélium, 14 
— E-sélectine, 13 
—ICAM-1, 13, 293, 295 
- LDL oxydées, 293 
— LFA-1, 293 
— L-sélectine, 14 
— MCP-1, 14 
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— VCAM, 295 
— VCAM-I1, 13, 293 
— VLA:-4, 293 
molécules d'adhésion 
—ICAM-I1, 14 
— P-sélectine, 14 
— VCAM-I1, 14 
Monocytes, 287 
Monoxyde, 293 
— de carbone, 329 
Morbidité et mortalité, 374 
— globale, 459 
— mortalité périopératoire, 459 
Morbimortalité, 459 
— cardiovasculaire, 162 
Mort subite, 303 
Mortalité, 311, 357, 370, 399, 448, 460, 461 
— héparinothérapie, 399 
— cardiovasculaire, 306, 309, 354, 358, 488 
— IPS, 358 
— coronaire, 334 
— périopératoire, 376 
— vasculaire, 357 
Muscle lisse, 49 
— vasculaire, 56 
Myasthénie, 409 
Myopathie de Mac Ardle, 361 
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Narcolepsie, 409 
Nécrose(s), 485 

— digitale, 132 

— d’origine artérielle, 151 
Néoplasie, 138, 391 
Néphroangiosclérose, 465 
Néphropathie, 339 
Neurofibromatose, 445, 466 
Neuropathie, 151 

— post-ischémique, 399 
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Neurostimulation épidurale, 390 
Névralgie sciatique, 361 
Nicotine, 446 

NO, 50, 52 

— EDHEP, 50 

Normalité (automesure), 160 
Nourrisson, 470 
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Obésité, 309, 356 
Oblitération artérielle, 116, 484 
— aiguë, 486 
Observance, 490 
Obstruction artérielle chronique, 485 
Occlusion(s), 348, 354, 371, 372, 373, 374, 375, 385, 387, 388, 
393, 401, 403, 410, 419, 460 
— artérielle aiguë du membre supérieur, 122 
— hyperplasie myo-intimale, 375 
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Œdème(s), 40, 112, 115, 129, 130, 226, 394 
— aigu du poumon, 144, 474 
— après chirurgie de revascularisation artérielle, 137 
— de revascularisation, 137 
— des membres inférieurs 
— bleu de Charcot, 140 
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— de cause lymphatique, 140 
— signe du godet, 139 
— pulmonaire, 463, 465 
— hypertension maligne, 465 
Œsophage, 147 
Onde artérielle, 36, 38 
— de pouls, 36 
— pouls, 36 
— réfléchie, 36 
— vitesse de propagation, 36 
Opéré vasculaire, 366 
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Organisation du raisonnement vasculaire, 103 
Ostéoarthrite, 151 
Oxygénothérapie hyperbare, 390 
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Palpation, 115, 119, 121 
— chaleur, 101 
— des masses musculaires, 101 
— des trajets veineux, 102 
— masses pulsatiles, 102 
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— athéromateuse, 203 
— embolique, 117 
— anévrismale, 117 
— cardiaque ischémique, 357 
— angor d'effort, 357 
— examen coronarographique, 357 
— infarctus du myocarde, 357 
— vasculaire périphérique, 339 
Pathomimie, 140 
Patient âgé, 366 
Peptides natriurétiques, 53 
Perfusion 
— cutanée, 225 
— rétinienne, 228 
— tissulaire, 228 
Périaortite, 148 
Périartérite noueuse, 220, 466 
— micro-anévrismes, 220 
Péricardite aiguë, 144, 146 
— tamponnade, 146, 147 
Perméabilité, 80, 387 
— jonctions intercellulaires, 80 
— primaire, 375, 376, 385 
Perte de connaissance, 154 
— syncope, 154 
— d’origine vasovagale, 155 
Phénomène de Raynaud, 122, 131, 132, 228, 231, 484 
— maladie de Raynaud, 132 
— primaire, 99 
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Physiopathologie, 107, 112, 114, 123, 127, 128, 129, 139, 152, — maladie de Glanzmann, 65 
537 — mégacaryocytes, 62 
— bicuspidie aortique, 538 — musculaires lisses, 62 
— dégénérescence médiale, 537 — PFA100, 64 
— facteurs de risque, 537 — phospholipides, 67 
— maladie de Marfan, 538 — thrombopathies, 65 
— syndrome d’Ehlers-Danlos (SED) vasculaire, 538 Pléthysmographie 
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Piège — photopléthysmographie, 381 
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— de l'artère poplitée, 348 Pleurésies, 147 
Plaque(s), 321, 322, 324, 363, 385, 404, 437 Pneumothorax, 147 
— hyperéchogène, 404 Polyartériel, 488, 489, 490 


— athéromateuse, 373 
— athéroscléreuse, 296, 438 
— d’athérome, 13, 342 
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— atteinte polyartérielle, 488 
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— électrocardiogramme, 490 

— index de pression systolique, 490 
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Dune .. Polyglobulie de Vaquez, 76 
— hémorragies intraplaques, 218 hénatocte é 
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Polygone de Willis, 123, 202, 209, 212 
Polyneuropathie, 378 
Pontage(s), 207, 366, 371, 368, 375, 387, 396, 397, 398, 460, 456, 
461, 490 
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— saphènes, 373 
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— LDL oxydées, 13 
— macrophages, 13 
— d’athérosclérose, 288, 289, 296 
— adventice, 296 
— cellules spumeuses, 288 
— chape fibreuse, 289, 290 
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— intima, 288, 296 — coronaire, 387 
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— fémorofémoraux croisés, 386 
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_ ulcération, 290 — sous-inguinal, 389 
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Plaquette(s), 6, 61, 62, 63, 67, 78, 287, 296 — veineux, 376 

— adénine-diphosphatase, 6 Porte, 539 
— ADP, 62 Pouls, 134, 362 
— agrégation, 63, 64 — pédieuses, 362 
— appareil Verify Now, 65 — artériels, 354 
— calcium, 67 Pré-éclampsie, 46 
— CD40, 296 Présentation et diagnostic, 540 
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— artérielle, 33, 35, 36, 43, 45, 50, 55, 134, 135, 157, 309, 337, 
341, 368 
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— automesure tensionnelle, 157, 159 
— brassard, 136 
— bruits de Korotkoff, 158 
— diastolique, 336 
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— dite « diastolique », 135 
— dite « systolique », 135 
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— méthode palpatoire, 137 
— moyenne, 135 
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— pulsée centrale, 306 
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— d'oxygène transcutanée, 378 
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— cardiovasculaire, 299, 313 
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Probabilité 
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— score de Saint-André, 106 
— score de Wells, 106 
Produits de contraste, 478, 479 
— iodés, 197, 382 
— acquisition, 198 
— hypoperfusion rénale, 197 
— indice mécanique, 185 
— néphrotoxicité, 197 
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— réactions allergiques, 198 
—IRM, 210 
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Progéniteurs endothéliaux, 293 
Pronostic, 553 
Prostacycline, 6, 43, 44, 61, 293 
— PPAR, 44 
Prostaglandines, 83, 390, 391 
— cyclo-oxygénase, 83 
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— dacron, 373 
— polyester, 373 
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Pseudo-anévrismes, 206, 220 
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Radiothérapie, 129, 140, 466, 467 


Raisonnement diagnostique, 106, 115, 119, 126, 127, 128, 129, 
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— LDL oxydées, 292 
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— média, 292 
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— récepteur CD40, 295 
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— artérielle, 398 
— sous-inguinale, 398 
— sus-inguinale, 398 
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— veine grande saphène, 398 
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Resténose, 20, 374, 387, 389, 457, 374, 476, 482 
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— hyperplasie myo-intimale, 374 
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Rétinopathie, 339, 391 
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Revascularisation(s), 303, 354, 368, 384, 387, 393, 398, 399, 460 
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— pontages aortobifémoraux, 376 
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— ECG, 398 
— endovasculaires, 372, 374, 375 
— ischémie d’effort, 375 
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Rigidité artérielle, 136 
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342, 367, 368, 402 
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— élevé, 439 
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— global, 303, 305, 306 
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— intermédiaire, 323 
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— morbimortalité cardiovasculaire, 160 
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— triglycérides, 304 
Risque vasculaire, 341 

— indice de masse corporelle, 341 
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Rupture, 373 
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Sclérodermie, 347 
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— douleur, 105 — prévention , 431 
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— dépistage et diagnostic précoce, 428 Stent(s), 218, 373, 374, 383, 387, 388 
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— HITS, 417 — choléstanol, 85 
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— infarctus cérébral, 428 Stress oxydant 
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714 


INDEX 





Sujet âgé, 334 — neurologiques, 123 
Surcharge pondérale, 310, 338, 340 — de l'artère cérébrale antérieure, 124 
- adiposité viscérale, 341 — de l'artère cérébrale postérieure, 123 
— indice de masse corporelle, 310, 340 — infarctus cérébelleux, 124 
— obésité, 310, 340, 468 — neurologiques hémorragiques, 124 
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— rénine, 52, 54 
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Syndrome(s), 114 
— aortique aigu, 441 
— apnées du sommeil, 77 
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— de Morton, 142 
— coronariens aigus, 46, 144, 291 
— d’Ehlers-Danlos vasculaire, 145, 466 
— de Claude Bernard-Horner, 114 Le 


SHC Tabac, 300, 306, 312, 355, 369, 402, 487 
— de l’arcade du soléaire, 361 “fondation 36 


— de la traversée cervico-brachiale, 102 Tabagisme, 297, 299, 300, 304, 308, 309, 328, 330, 331, 341, 355, 
— de la traversée thoracobrachiale (STTB), 122 368, 402, 406, 431, 488, 489, 490 
— anomalie de la traversée thoracobrachiale, 486 _ actif, 428 


— test du chandelier, 122 


— bupropion LP, 302 
— de Marfan, 145, 441 
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— de reperfusion, 460 — ischémie critique, 368 
— de revascularisation, 394 _ nicotine, 328 
— de Sharp, 231 — passif, 299, 301, 331 
— des défilés, 213 — prévention secondaire, 301 
— des loges, 398 - sevrage tabagique, 301, 331 
— aigus, 394 — substituts nicotiniques, 302 
— des vibrations, 100 — thérapies comportementales et cognitives, 301 
— maladie du marteau, 659 Takayasu, 420, 445, 466 
— d’ischémie-reperfusion, 484 TcP0,pression partielle transcutanée en oxygène, 120, 225, 226 
— du défilé thoracobrachial, 203 — électrode de Clark, 225 
— du marteau, 659 — hyperémie post-ischémique, 226 
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715 


INDEX 





Tension artérielle, 121, 336 

— anisotension, 121 
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— d'Allen, 122 

— d'effort sur tapis roulant, 226 
Thermorégulation, 55 
Thrombectomie, 397 
Thromboangéite oblitérante, 657 

— de Buerger, 377 
Thromboaspiration, 461 
Thrombolyse, 396, 420 

— in situ, 397, 461 
Thrombolytique, 397 

— 1-PTA, 397 

— urokinase, 397 
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— antithrombine, 68 

— facteur V Leiden, 67 

— hypercoagulabilité, 69 

— thrombine, 68 


Thrombose, 11, 116, 290, 296, 328, 329, 393, 394, 397, 401, 410, 
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— aorte, 394 
— artérielle, 448, 449 
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— sténose intracrânienne, 410 
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— des membres supérieurs, 115, 143 
— du membre supérieur et du cou, 108 
— profonde, 107, 108, 111, 137, 396 
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Thrombus, 350, 437, 486 
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— anticoagulant, 554 
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— fenestration, 543 
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—stent-graft, 543 
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